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ABSTRACT 
 
Background.  Neonatal  sepsis  is  a major  problem and  cause  death  in  developing 
countries. Meconium stained amniotic fluid (MSAF) is one of risk factors of neonatal 
sepsis and occurs about 10-20% of all births. 
Objective.  To  determine  MSAF  as  a  risk  factors  for  early  onset  neonatal  sepsis 
Method. Design : a cohort study. Subjects : baby were born in Dr. Kariadi hospital 
with MSAF on October 2009 – March 2010 with inclusion criteria. As a control were 
baby with clear amniotic fluid. Amniotic fluid were taken at day 1,  blood culture and 
blood smear were taken at day 5. Statystical analyzis used were chi square, Mann 
Whitney, and relative risks (95% confidence interval). 
Results. Subject : 70 babies. Baby were born with MSAF had a risk of sepsis 10.0 
times (95% CI=1.3-74.0, p=0.003). RR staining of bacteria Gram (+) in the amniotic 
fluid on the occurrence of sepsis was 1.4 (95%CI=0.3-6.8, p=0.6) and the presence of 
both types of bacteria Gram(+) and (-) was 2.4 (95%CI=0.7-7.7, p=0.2) RR baby with 
amniotic  fluid  containing  E  coli  cultures  had  a  risk  of  sepsis  incidence  was  3.8 
(95%CI=0.8-17.0,  p=0.057)  and  non-E  coli  culture  2.4(95%CI=0.4-13.1,  p=0.4). 
Baby  with  amniotic  fluid containing  bacteria is  one  of  risk  factors  of  sepsis and 
occured 6,3 times (95%CI=1,4-29,3; p=0,02).  
Conclusion. MSAF is a risk factors for early onset neonatal sepsis. Gram staining 
and  bacterial types  in  amniotic  fluid  culture  are  not  a  risk  factor  for  early  onset 
neonatal sepsis. 
Keywords. Sepsis, meconium stained amniotic fluid 
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ABSTRAK 
 
Latar  belakang.  Sepsis  neonatorum  merupakan  masalah  utama  dan  penyebab 
kematian terbanyak di negara berkembang. Air ketuban keruh bercampur mekonium 
merupakan salah satu faktor risiko sepsis bayi baru lahir dan terjadi sekitar 10-20% 
seluruh kelahiran. 
Tujuan. Membuktikan  air ketuban keruh  merupakan faktor risiko  kejadian sepsis 
awitan dini bayi baru lahir. 
Metode  penelitian.  Penelitian  ini  menggunakan  desain  kohort.  Subjek  70  bayi 
dengan kriteria inklusi yang lahir dengan air ketuban keruh bercampur mekonium di 
RS Dr. Kariadi bulan Oktober 2009 – Maret 2010, bayi lahir dengan air ketuban tidak 
keruh sebagai kontrol. Air ketuban diambil saat hari ke-1, biakan kuman darah dan 
preparat  darah  tepi  diambil  hari  ke-5.  Analisis  statistik  menggunakan  chi  square, 
Mann Whitney, dan risiko relatif (95% confidence interval). 
Hasil.  Bayi  lahir  dengan  air  ketuban  keruh  berisiko  10x  lebih  tinggi  mengalami 
sepsis (95%CI=1,3-74,0; p=0,003). Adanya kuman pengecatan Gram(+) di ketuban 
berisiko terjadi sepsis sebesar 1,4 (95%CI=0,3-6,8;p=0,6) sedangkan adanya kedua 
jenis kuman Gram(+) dan (-) meningkatkan risiko sepsis sebesar 2,4 (95%CI=0,7-
7,7;p=0,2). RR bayi dengan air ketuban mengandung biakan E coli mempunyai risiko 
kejadian  sepsis  adalah  3,8  (95%CI=0,8-17,0;p=0,057)  dan  biakan  non  E  coli  2,4 
(95%CI=0,4-13,1;p=0,4.  Kuman  dalam  biakan  darah  berisiko  6,3x  lebih  tinggi 
mengalami sepsis (95%CI=1,4-29,3; p=0,02). 
Simpulan. Air ketuban keruh merupakan faktor risiko terjadinya sepsis bayi baru 
lahir awitan dini. Jenis kuman pengecatan Gram dan biakan kuman dalam air ketuban 
bukan merupakan faktor risiko terjadinya sepsis awitan dini. 
 
Kata kunci sepsis, air ketuban keruh bercampur mekonium 1 
 
BAB 1 
PENDAHULUAN 
 
1.1.  Latar belakang 
Penyakit  infeksi  dan  sepsis  neonatorum  masih  merupakan  masalah  utama 
yang  belum  dapat  terpecahkan  sampai  saat  ini.  Di  negara  berkembang,  hampir 
sebagian  besar  bayi  baru  lahir  (BBL)  yang  dirawat  mempunyai  kaitan  dengan 
masalah  infeksi. Hal yang sama ditemukan di negara maju pada bayi yang dirawat di 
unit perawatan intensif neonatus.
1 Penyebab kematian BBL di negara berkembang 
berturut-turut adalah penyakit infeksi (42%), asfiksia dan trauma lahir (29%), bayi 
kurang bulan dan berat lahir rendah (10%), kelainan bawaan (14%) dan sebab lain 
(4%).
2 Angka kematian bayi (infant mortality rate / IMR), 2/3 dari seluruh kematian 
bayi di bawah satu tahun merupakan kematian bayi usia kurang 1 bulan (neonatal 
mortality rate),  yang 2/3 nya merupakan kematian bayi usia kurang 1 minggu (early 
neonatal mortality rate) dan 2/3 dari jumlah tersebut meninggal dalam usia 24 jam 
pertama.  Disimpulkan  bahwa  kematian  neonatus  merupakan  komponen  utama 
kematian bayi (IMR) yaitu angka yang dipakai sebagai indikator kemajuan kesehatan 
di suatu negara (Sistim Kesehatan Nasional).
3  Laporan WHO  yang  dikutip  Child 
Health Research Project Special Report : Reducing perinatal and neonatal mortality 
(1999)  dikemukakan  bahwa  42%  kematian  BBL  terjadi  karena  berbagai  bentuk 
infeksi.
2 
Angka  kejadian  sepsis  di  negara  berkembang  masih  cukup  tinggi  (1,8-
18/1000)  dibandingkan  negara  maju  (1-5/1000).
4  Di  Indonesia  di  RSCM  Jakarta  2 
 
(2005) kejadian sepsis 13,68% kelahiran hidup dengan kematian 14,18% 
5 sedang di 
RS Dr. Kariadi Semarang (2004) sebesar 33,1% dengan kematian 20,3%.
6 
Faktor  risiko  terjadinya  sepsis  neonatal  yang  didapat  dari  ibu  meliputi: 
ketuban pecah dini / lebih 18 jam, demam lebih 38
oC, cairan ketuban hijau, keruh 
dan berbau, kehamilan multipel. Faktor risiko pada bayi meliputi: prematuritas, berat 
lahir  rendah,  gawat  janin,  asfiksia  neonatorum,  serta  faktor  lain  :  prosedur  cuci 
tangan yang tidak benar.
5 
Beberapa kepustakaan menyebutkan bahwa air ketuban keruh (air ketuban 
bercampur mekonium) merupakan salah satu faktor risiko ibu yang menyebabkan 
terjadinya sepsis bayi baru lahir.
7,8 Air ketuban keruh terjadi kurang lebih 10 – 20% 
dari seluruh kelahiran. Beberapa studi memperlihatkan adanya hubungan antara air 
ketuban  keruh  dengan  infeksi  maternal.
9  Air  ketuban  keruh  yang  menimbulkan 
komplikasi terjadi sekitar 9-20% dari kehamilan dan terjadi lebih dari 500.000 kasus 
per  tahun  di  Amerika  Serikat.
10  Jazayeri  dalam  penelitiannya  melaporkan 
endometritis  meningkatkan  risiko  terjadinya  air  ketuban  keruh,  namun  tidak 
demikian dengan korioamnionitis.
9 Tran melaporkan adanya air ketuban bercampur 
mekonium berhubungan dengan terjadinya infeksi nifas. Semakin keruh air ketuban 
risiko infeksi semakin meningkat.
11 Rao menyimpulkan adanya mekonium dalam air 
ketuban berpotensi menyebabkan infeksi dan meningkatkan morbiditas neonatal.
12 
Laporan  terkini  telah  mengidentifikasi  air  ketuban  bercampur  mekonium  sebagai 
salah satu faktor risiko untuk terjadinya infeksi intra amnion dan endometritis post 
partum. Secara in vitro air ketuban yang diberi mekonium dengan konsentrasi 1% 
menyokong  terjadinya  pertumbuhan  bakteri.
10  Pada  infeksi  intraamnion  biasanya 3 
 
koloni kuman yang ditemukan adalah  bakteria anaerobik,  Group B streptococcus 
(GBS), Eschericia coli dan mikoplasma daerah genital.
13 
Air ketuban keruh sering merupakan penyebab terjadinya sindrom aspirasi 
mekonium  yang  selanjutnya  dapat  berkembang  menjadi  asfiksia  neonatorum  dan 
merupakan  salah  satu  faktor  risiko  terjadinya  sepsis.  Namun  akhir-akhir  ini 
didapatkan kenyataan bahwa tidak semua bayi yang lahir dengan air ketuban keruh 
kemudian berkembang menjadi sepsis. Bayi yang lahir bugarpun dapat berkembang 
menjadi sepsis.  
 
Perumusan masalah : 
Apakah air ketuban keruh merupakan faktor risiko terjadinya sepsis awitan dini bayi 
baru lahir ? 
 
1.2.  Tujuan penelitian 
1.2.1.  Tujuan umum 
  Membuktikan  bahwa  air  ketuban  keruh  merupakan  faktor  risiko  terhadap 
kejadian sepsis awitan dini bayi baru lahir  
1.2.2. Tujuan khusus : 
1.  Mengetahui jenis kuman pengecatan Gram dalam air ketuban keruh dan 
tidak keruh pada bayi baru lahir mengalami sepsis awitan dini. 
2.  Mengetahui biakan kuman dalam air ketuban keruh dan tidak keruh pada 
bayi baru lahir mengalami sepsis awitan dini. 4 
 
3.  Menganalisis jenis kuman pengecatan Gram pada air ketuban keruh dan 
tidak  keruh  sebagai  faktor  risiko  terhadap  kejadian  sepsis  awitan  dini 
pada bayi baru lahir. 
4.  Menganalisis  biakan  kuman  pada  air  ketuban  keruh  dan  tidak  keruh 
sebagai faktor risiko terhadap kejadian sepsis awitan dini pada bayi baru 
lahir. 
5.  Menganalisis  kebugaran bayi, jumlah gravida, cara lahir, adanya biakan 
kuman pada ketuban dan adanya biakan kuman pada darah sebagai faktor 
risiko lain terhadap kejadian sepsis awitan dini bayi baru lahir.  
 
1.3.  Manfaat penelitian 
1.  Bidang pelayanan 
  Memberi masukan kepada tenaga kesehatan tentang faktor risiko air ketuban 
keruh terhadap luaran bayi baru lahir. 
2.  Bidang penelitian 
Menjadi  dasar  penelitian  lanjut  mengenai  faktor-faktor  risiko  lain  yang 
mempengaruhi terjadinya sepsis bayi baru lahir awitan dini. 
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1.4.  Originalitas penelitian 
Beberapa penelitian terdahulu yang berkaitan : 
Peneliti  Judul Penelitian  Subyek  Desain 
penelitian 
Hasil 
Rao S, 
Pavlova Z, 
Incerpi MH, 
Ramanathan 
R (2001)
12  
Meconium  stained 
amniotic  fluid  and 
neonatal  morbidity 
in  near  term  and 
term deliveries with 
acute  histologic 
chorioamnionitis 
and/or funisitis. 
129  bayi  baru 
lahir  dengan 
riwayat  ibu 
korioamnionitis 
dan  funisitis 
akut  secara 
histologis  dan 
bayi  baru  lahir 
normal 
Kasus 
kontrol, 
retrospektif 
Insiden air ketuban bercampur 
mekonium lebih tinggi pada 
kelompok ibu riwayat 
koriomnionitis /funisitis 
secara histologis 
dibandingkan ibu dengan  
plasenta normal. (33% vs 10% 
p=0,001). 
Tran SH, 
Caughney 
AB, Musci 
TJ   (2002)
11 
Meconium stained 
amniotic fluid is 
associated with 
puerperal infection. 
43200  Ibu 
bersalin  dengan 
masa  gestasi  ≥ 
37 minggu 
Kohort, 
retrospektif  
Ibu  dengan  air  ketuban 
mengandung  mekonium 
memiliki  risiko 
korioamnionitis  lebih  tinggi  
dibandingan  dengan  ibu  air 
ketuban tidak keruh (2,3% vs 
4,1%, p< 0,001). 
Eidelman 
AI, Nevet A, 
Rudensky B, 
Rabinovitz 
R, 
Hammerman 
C, Raveh D, 
Schimmel 
MS.(2002) 
14 
The effect of 
meconium staining 
of amniotic fluid on 
the growth of 
escherichia coli and 
group B 
streptococcus. 
15 ibu dengan 
persalinan 
aterm 
Uji klinis, 
prospektif 
Air ketuban tidak keruh 
menghambat pertumbuhan E. 
coli dalam masa inkubasi 24 
jam. Terdapat peningkatan 
pertumbuhan Streptococcus 
grup B (10
5 organisme/ml) 
(p<0,0001) masa inkubasi 6 
jam. Efek penghambat air 
ketuban pada E. Coli dengan 
konsentrasi mekonium 1,5 
mg/ml. Konsentrasi mekonium 
terendah (1mg/ml) 
menyebabkan peningkatan 
Streptococcus grup B 2 log 
kali lipat dalam 4 jam. 
Pertumbuhan GBS lebih cepat  6 
 
  Peneliti  Judul Penelitian  Subyek  Desain 
penelitian 
Hasil 
        dibandingkan  E  coli  pada 
pewarnaan  mekonium  sedang 
(6mg/ml) masa inkubasi 8 jam 
dan  mekonium  kental 
(12mg/ml)  kecepatan 
pertumbuhan  GBS  dan  E.coli 
hampir sama. 
Lembert  A, 
Gaddipati  S, 
Holzman IR, 
Berkowitz 
RL,  Bottone 
EJ.(2002)
15 
Meconium 
enhances the 
growth of perinatal 
bacteria 
9 Bayi aterm 
dengan 
mekonium 
Uji klinis 
Kohort 
Percobaan  pertama  terdapat 
amplifikasi  bakteri  pada 
larutan  mekonium  yaitu 
inokulasi  awal  10
6  colony 
forming unit (cfu) /mL menjadi 
10
9  cfu/mL  pada  inkubasi  24 
jam.  Inokulasi  larutan  salin 
(kontrol) tidak terdapat adanya 
peningkatan  hitung  koloni. 
Percobaan  kedua  peningkatan 
pertumbuhan  E  coli  dan 
Streptococcus  grup  B  pada 
mekonium  dalam  6  jam, 
hitung  koloni  pada  spesies 
meningkat  dari  10
5  cfu/mL 
menjadi 10
9-10
10 cfu/mL. 
 
  Penelitian  ini  berbeda  dengan  penelitian-penelitian  di  atas  karena 
menggunakan desain kohort dan dilakukan pada bayi baru lahir dengan air ketuban 
keruh,  yang  diharapkan  akan  membuktikan  kandungan  kuman  air  ketuban  keruh 
merupakan faktor risiko sepsis awitan dini pada bayi baru lahir.  
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BAB 2 
TINJAUAN PUSTAKA 
 
2.1. Sepsis 
Sepsis  adalah  respons  inflamasi  terhadap  infeksi.
16  Pendapat  lain 
menyebutkan  sepsis  neonatorum  sebagai  sindrom  klinik  penyakit  sistemik  yang 
disertai bakteremia dan terjadi pada bulan pertama kehidupan.
7 Sepsis awitan dini 
adalah kejadian sepsis pada BBL yang terjadi pada 72 jam setelah persalinan
8,17 atau 
5-7 hari pertama kehidupan.
8,18,19  Infeksi dapat disebabkan oleh bakteri, virus, jamur 
dan jarang karena protozoa.
20 Sepsis awitan dini lebih sering didapatkan pada bayi 
kurang bulan.
21,22,23 
Sepsis berat ialah sepsis yang disertai disfungsi organ kardiovaskuler atau 
disertai gangguan nafas akut atau adanya gangguan dua organ lain (seperti gangguan 
neurologi,  hematologi,  urogenital  dan  hepatologi).
23,24  Angka  kejadian  sepsis 
neonatorum  di negara berkembang masih cukup tinggi (1,8  –  18/1000 kelahiran) 
dibanding dengan negara maju (1  – 5 /1000 kelahiran) dan merupakan penyebab 
kematian  neonatal  utama  (42%)  di  negara  berkembang.
1,7  Di  RS  Dr.Cipto 
Mangunkusumo Jakarta pada tahun 2005 angka kejadian sepsis neonatorum sebesar 
13,68% dari seluruh kelahiran hidup dengan angka kematian sebesar 14,18 %.
5 RS 
Dr. Soetomo selama tahun 1998-2000 kira-kira 33,8% dari semua infeksi nosokomial 
dengan angka kematian rata-rata 2,2%.
25 Di RS Dr.Kariadi Semarang angka kejadian 
infeksi pada neonatus tahun 2004 adalah sebesar 33,1%  dengan angka kematian 
20,3%.
6 
 8 
 
2.1.1 Kuman penyebab sepsis 
  Etiologi berdasarkan kejadiannya, organisme yang paling sering ditemukan 
pada infeksi awitan  dini  meliputi  Streptococcus  grup B  (GBS),  Escherichia  coli, 
Hemophilus influenza (tipe B dan tanpa tipe), Staphylococcus koagulase negatif dan 
Listeria monocytogenes. Beberapa rumah sakit rujukan di negara maju melaporkan 
bahwa  bakteri  Gram  positif  Streptococcus  grup  B  merupakan  penyebab  paling 
sering,  dan  bakteri  Gram  negatif  Escherichia  coli.
26,27,28  Di  RS  Dr.  Cipto 
Mangunkusumo  selama  tahun  2002  kuman  yang  ditemukan  pada  awitan  dini 
berturut-turut adalah Enterobacter sp, Acinetobacter sp dan Coli sp.
21 Data tahun 
2002  dari  neonatal  intensive  care  unit  RS  Dr.Kariadi  Semarang  didapatkan 
Enterobacter  aerogenes  47,63%,  Pseudomonas  aeroginosa  28,57%  dan 
Staphylococcus  epidermidis  4,76%.
29  Kelompok  bakteri  Gram  positif  meliputi 
Streptococcus  grup  B  (GBS),  Staphylococcus  koagulase  negatif,  Listeria 
monocytogenes, dan Staphylococcus epidermidis; sedangkan kelompok bakteri Gram 
negatif  meliputi  Escherichia  coli,  Hemophilus  influenza  (tipe  B  dan  tanpa  tipe), 
Enterobacter sp, dan Acinetobacter sp. 
  Berlainan  dengan  kelompok  awitan  dini,  pada  awitan  lambat  pola  kuman 
yang ditemukan biasanya terdiri dari kuman nosokomial antara lain Staphylococcus 
aureus,  E  coli,  Klebsiella,  Pseudomonas,  Enterobacter,  Candida,  GBS,  Serratia, 
Acinetobacter dan kuman anaerob.
21  
 
2.1.2 Patofiologi  
Patofisiologi  sepsis  bayi  baru  lahir  awitan  dini  akibat  interaksi  respons-
respons  kompleks  antara  mikro  organisme  patogen  dan  pejamu,  meskipun 9 
 
manifestasi  klinisnya  sama,  proses  molekular  dan  seluler  untuk  menimbulkan 
respons sepsis berbeda yang bergantung pada mikro-organisme penyebab; sedangkan 
tahapan-tahapan pada respons sepsis sama dan tidak tergantung penyebab. Respons 
inflamasi terhadap bakteri Gram negatif dimulai dengan pelepasan lipopolisakarida 
(LPS), suatu endotoksin dari dinding sel yang dilepaskan pada saat lisis. Sebagai 
respons terhadap LPS terjadi aktifasi sel imun non spesifik (innate immunity) yang 
didominasi oleh sel fagosit mononuklear. LPS terikat pada protein pengikat LPS saat 
di  sirkulasi.  Kompleks  ini  mengikat  reseptor  CD14  makrofag  dan  monosit  yang 
bersirkulasi.  Kompleks  lipopolisakarida  berinteraksi    dengan  kelompok  molekul 
yang disebut toll like receptor (TLR).
30 Reseptor TLR menterjemahkan sinyal ke 
dalam  sel  dan  terjadi  aktifasi  regulasi  protein  (nuclear  factor  kappa     /NFkB). 
Organisme  Gram  positif,  jamur  dan  virus  memulai  respons  inflamasi  dengan 
pelepasan  eksotoksin/superantigen  dan  komponen  antigen  sel.  Eksotoksin  bakteri 
Gram  positif  juga  dapat  merangsang  proses  yang  sama.  Molekul  TLR2  leukosit 
berperan  terhadap  pengenalan  bakteri  gram  positif  dan  TLR4  untuk  pengenalan 
endotoksin bakteri Gram negatif.
 31 Kemudian reseptor TLR menerjemahkan sinyal 
dalam sel dan terjadi aktivasi regulasi protein (NFkB). NFkB mengontrol ekspresi 
sitokin  inflamasi  dari  masing-masing  gen.  Kadar  NFkB  yang  tinggi  pada  pasien 
sepsis  dikaitkan  dengan  keluaran  yang  buruk.  Setelah  pengenalan  ikatan tersebut 
akan terjadi aktivasi produksi sitokin.
32 
Sitokin  proinflamasi  primer  yang  diproduksi  oleh  tumor  necrosis  factor 
(TNF) , interleukin (IL) 1 , 6, 8, 1β dan interferon (IFN) . Urutan klasik munculnya 
sitokin adalah TNF  diikuti oleh IL-1 , IL-6 dan IL-8. Sitokin-sitokin ini disebut 
proinflamasi atau sitokin alarm karena muncul pertama kali. TNF  dan IL-1  banyak 10 
 
diproduksi  oleh  sel  monuklear,  muncul  di  sirkulasi  dalam  1  jam,  dan  dianggap 
sebagai mediator sentral pada sepsis. TNF  dan IL-1  menyebabkan peningkatan 
sintesis satu sama lain dan merangsang produksi IL-6 dan IL-8. Peningkatan IL-6 
dan IL-8 mencapai kadar puncak 2 jam setelah masuknya endotoksin.
33 Sitokin ini 
dapat  mempengaruhi  fungsi  organ  secara  langsung  atau  secara  tidak  langsung 
melalui mediator sekunder (nitric oxide, tromboksan, leukotrien, platelet activating 
factor(PAF),  prostaglandin),  dan  komplemen.  Mediator  proinflamasi  ini 
mengaktivasi berbagai tipe sel, memulai kaskade sepsis dan menghasilkan kerusakan 
endotel.
34 
TNF   dan  IL-1   dapat  merangsang  ekspresi  molekul  adhesi,  dan 
menyebabkan pelepasan faktor jaringan, sehingga terjadi aktivasi sitem koagulasi, 
desposisi  fibrin  dan  disseminated  intravascular  coagulation  (DIC).
32  IL-6 
merangsang  produksi  protein  fase  akut  dari  hati  (termasuk  C  reactive  protein, 
fibrinogen dan anti protease mayor) dan berperan menghambat produksi TNF  dan 
IL-1 .  Il-6  yang  beredar  dalam  konsentrasi  tinggi  dihubungkan  dengan  keluaran 
sepsis yang buruk. Aktivasi IL-8 dapat menyebabkan disfungsi paru melalui aktivasi 
neutrofil  yang  bergerak  menuju  jaringan  paru.  Kerusakan  kapiler  alveolar 
menyebabkan meningkatnya permiabilitas pembuluh darah paru dan menmbulkan 
edema paru.
34 
Mediator  inflamasi  primer  mengaktivasi  neutrofil  untuk  melekat  pada  sel 
endotel, aktivasi trombosit, metabolisme asam arakidonat dan mengaktivasi sel T 
untuk  memproduksi  IFN ,  IL-2,  IL-4,  dan  granulocyt  macrophage  colony 
stimulating  factor  (GMCSF).  Agen  lain  sebagai  bagian  kaskade  sepsis  adalah 
molekul adhesi, kinin, trombin, myocardial depressant substance, beta endorphin, 11 
 
and  heat  shock  protein.  Molekul  adhesi  dan  trombin  dapat membantu  kerusakan 
endotel, sedangakan IL-4, IL-8, dan heat shock protein dapat melindungi terhadap 
kerusakan.
16 
Sel endotel yang cedera dapat menyebabkan granulosit dan konstituen plasma 
memasuki jaringan inflamasi sehingga menyebabkan kerusakan organ. Inflamasi sel 
endotel  menyebabkan  vasodilatasi  melalui  kerja  nitric  oxide  pada  otot  polos 
pembuluh darah. Hipotensi berat terjadi akibat produksi nitric oxide yang berlebihan, 
pelepasan peptida vasokatif seperti bradikinin, serotonin dan ekstravasasi cairan ke 
ruang intestitial akibat kerusakan sel endotel.
34 
Respons inflamasi sebetulnya bertujuan meningkatkan respons imun untuk 
mengeliminasi  mikro  organisme  atau  produk  mikro  organisme  tersebut.  Jika 
eliminasi  tersebut  tidak  berhasil,  maka  inflamasi  dapat  meluas  dan  berlebihan 
sehingga terjadi kerusakan jaringan, gangguan mekanisme koagulasi, renjatan dan 
lain-lain. Sebagai respons terhadap mediator proinflamasi, terjadi produksi sitokin 
anti inflamasi. Dalam keadaan normal terdapat keseimbangan antara proinflamasi 
dan  anti  inflamasi.  Beberapa  sitokin  anti  inflamasi  IL-4,  IL-10  dan  IL-13 
menghambat  produksi  sitokin  dari  leukosit.  IL-4  dan  IL-10  dapat  menghentikan 
produksi monosit/makrofag yaitu TNF , IL-1, IL-6 dan IL-8. IL-1 receptor antagonis 
(IL-1ra)  merupakan  sitokin  antagonis  terlarut,  meghambat  aktivitas  IL-1  dengan 
mengikat  reseptor  Il-1.  Reseptor  TNF  terlarut  (sTNFr)  merupakan  reseptor  yang 
terdapat di sirkulasi, terikat erat pada sel pejamu, berperan sebagai antagonis TNF. 
Pemberian  IL-10  juga  melemahkan  produksi  TNF   dan  menurunkan  kematian 
sedangkan anti IL-10 dihubungkan dengan mortalitas yang meningkat pada hewan 
yang terkena sepsis.
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Gambar 1.  Kaskade respons inflamasi sistemik pada keadaan infeksi  
Sumber : Chamberlain NR
32 
 
Sitokin proinflamasi primer yang diproduksi adalah tumour necrosis factor 
(TNF) , interleukin (IL)1 , 6, 8, 1β dan interferon (IFN) . Peningkatan IL-6 dan IL-
8  mencapai  kadar  puncak  2  jam  setelah  masuknya  endotoksin.  Sitokin  ini  dapat 
mempengaruhi fungsi organ secara langsung atau tidak langsung melalui mediator 
sekunder  (nitric  oxide,  tromboksan,  leukotrien,  platelet  activating  factor  (PAF), 
prostaglandin),  dan  komplemen.  Mediator  proinflamasi  ini  mengaktifasi  berbagai 
tipe sel, memulai kaskade sepsis dan menghasilkan kerusakan endotel.
31 13 
 
Infeksi  dapat  terjadi  saat  bayi  dalam  kandungan/pranatal,  saat 
persalinan/intranatal dan setelah lahir/pasca natal. Paparan infeksi pranatal terjadi 
secara  hematogen  dari  ibu  yang  menderita  penyakit  tertentu,  antara  lain  infeksi 
parasit seperti toxoplasma, virus rubella, cytomegalovirus, herpes (infeksi TORCH) 
ditransmisikan  melewati  plasenta  ke  janin.  Infeksi  dapat  menyebabkan  aborsi 
spontan  dini,  malformasi  kongenital,  pertumbuhan  terhambat  intrauterin,  lahir 
prematur,  lahir  mati,  penyakit  akut  selama  masa  neonatal  atau  infeksi  persisten 
dengan sekuele.
35 Selama dalam kandungan janin terlindung dari bakteri ibu karena 
adanya  cairan  dan  lapisan  amnion.  Bila  terjadi  kerusakan  lapisan  amnion,  janin 
berisiko menderita infeksi melalui amnionitis.
1  
Infeksi  intranatal,  paparan  bayi  terhadap  bakteri  terjadi  pertama  kali  saat 
ketuban pecah atau dapat pula saat bayi melalui jalan lahir. Infeksi bakteri lebih 
sering didapat saat intranatal, insidens infeksi 60%. Pada saat ketuban pecah, bakteri 
dari vagina akan menjalar ke atas sehingga kemungkinan infeksi dapat terjadi pada 
janin  (infeksi  transmisi  vertikal).
1  Infeksi  Streptokokus  grup  B  meningkat  pada 
ketuban pecah lebih 18 jam yang dapat menimbulkan infeksi awitan dini.
28 Listeria 
monositogenes dan gonokokus yang melekat pada luka kronis di serviks uteri dapat 
menimbulkan infeksi berat pada bayi waktu melewati jalan lahir. Infeksi ibu pada 
saluran  genitourinaria  juga  berperan  dalam  infeksi  bayi  baru  lahir,  biasanya 
disebabkan oleh H. influenza tipe B, H. parainfluenza, Streptococcus pneumoniae, 
Streptococcus grup A dan N. meningitidis.
35 Neonatus terinfeksi saat persalinan dapat 
juga disebabkan oleh aspirasi cairan amnion yang mengandung leukosit maternal dan 
debris  seluler  mikro-organisme,  berakibat  pneumonia.  Terjadi  kolonisasi  di  paru 
yang menimbulkan infiltrasi dan destruksi jaringan bronkopulmonal.
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Infeksi yang terjadi pada  prenatal / saat kehamilan, dan intranatal / proses 
persalinan dimasukkan ke dalam kelompok infeksi awitan dini (early onset sepsis) 
dengan gejala klinis sepsis, terlihat dalam 3-7 hari pertama setelah lahir. Infeksi yang 
terjadi setelah proses kelahiran biasanya berasal dari lingkungan sekitarnya, yaitu 
dengan cara bakteri masuk ke dalam tubuh melalui udara pernapasan, saluran cerna, 
atau melalui kulit yang terinfeksi. Sepsis ini dikenal dengan sepsis awitan lambat 
(late  onset  sepsis).  Selain  perbedaan  dalam  waktu  paparan  kuman,  kedua  bentuk 
infeksi ini (early onset dan late onset) sering berbeda dalam jenis kuman penyebab 
infeksi. Patogenesis, gejala klinik, dan tata laksana kedua bentuk sepsis tersebut tidak 
banyak berbeda.
1 
 
2.1.3. Faktor risiko sepsis neonatorum 
Terjadinya sepsis neonatorum dipengaruhi oleh faktor ibu, bayi dan faktor lain-lain.
5 
Faktor risiko ibu : 
1.  Ketuban pecah dini
36  dan ketuban pecah lebih dari 18 jam.
7  Bila ketuban 
pecah lebih dari 24 jam maka kejadian sepsis pada bayi meningkat sekitar 1% 
dan bila disertai korioamnionitis maka kejadian sepsis meningkat menjadi 4 
kali.
8 
2.  Infeksi dan demam (> γ8˚C)
37 pada masa peripartum akibat korioamnionitis, 
infeksi saluran kemih, kolonisasi vagina oleh GBS, kolonisasi perineal oleh 
E. coli, dan komplikasi obstetrik lainnya.
7,26 
3.  Cairan ketuban hijau keruh dan berbau.
7,8 
4.  Kehamilan multipel.
7,26,27  
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Faktor risiko pada bayi 
1.  Prematuritas dan berat lahir rendah.
7,27,36,38 
2.  Resusitasi  pada  saat  kelahiran  misalnya  pada  bayi  yang  mengalami  fetal 
distress, dan trauma pada proses persalinan.
7,36,38 
3.  Prosedur invasif seperti intubasi endotrakeal, kateter, infus, pembedahan.
7,36,38 
4.  Bayi dengan galaktosemia (predisposisi untuk sepsis oleh E.coli), defek imun 
atau asplenia. 
7,27  
5.  Asfiksia neonatorum
8,36,38 
6.  Cacat bawaan. 
8,36,38 
7.  Tanpa rawat gabung.
36 
8.  Pemberian nutrisi parenteral.
22 
9.  Perawatan di bangsal intensif bayi baru lahir yang terlalu lama.
22 
Faktor risiko lain  
Beberapa kepustakaan menyebutkan bahwa sepsis neonatorum lebih sering terjadi 
pada bayi laki-laki daripada bayi perempuan,
7,27,38 lebih sering pada bayi kulit hitam 
daripada bayi kulit putih, lebih sering pada bayi dengan status sosial ekonomi yang 
rendah,
7,8 dan sering terjadi akibat prosedur cuci tangan yang tidak benar pada tenaga 
kesehatan maupun anggota keluarga pasien.
7 
  Di RS Dr. Cipto Mangunkusumo faktor risiko ini dikelompokkan dalam 2 
kelompok yaitu faktor risiko mayor dan minor. Faktor risiko mayor meliputi ketuban 
pecah >24 jam, ibu demam (>38
oC) intrapartum, korioamnionitis, denyut jantung 
janin >160 x/menit, ketuban berbau. Sedangkan faktor risiko minor meliputi ketuban 
pecah >12 jam, ibu demam intrapartum (>37,5
oC), nilai Apgar rendah (menit ke-1 
<5, menit ke-5 <7), bayi berat lahir sangat rendah (<1500 gram), usia gestasi < 37 16 
 
minggu,  kehamilan  ganda,  keputihan  ibu  yang  tidak  diobati,  ibu  dengan  infeksi 
saluran kencing.
21 Tanda-tanda korioamnionitis ibu yaitu febris pada saat melahirkan 
(suhu  tubuh  ≥  γ7,8
oC),  takikardia  (denyut  jantung  ≥  1β0  X  per  menit),  denyut 
jantung janin > 160X per menit, uterus teraba lunak dan jumlah sel lekosit > 11,000 
sel/mm
3.
39 
 
2.1.4.  Diagnosis 
Gejala  klinik  bayi  baru  lahir  sehat  adalah  tampak  bugar,  menangis  keras, 
minum kuat, napas spontan dan teratur, aktif dan gerakan simetris, dengan umur 
kehamilan 37-42 minggu, berat lahir 2500-4000 gram dan tidak terdapat kelainan 
bawaan berat/mayor.
6   Diagnosis sepsis neonatorum tidak mudah ditegakkan karena 
gejala kelainannya tidak spesifik, dapat menyerupai keadaan lain yang disebabkan 
oleh  non  infeksi.
26,27  Diagnosis  sepsis  neonatorum  ditegakkan  berdasarkan  gejala 
klinik,  pemeriksaan laboratorium  darah,  pemeriksaan  penunjang  dan  kultur  darah 
sebagai gold standard.
40 
Tabel 1. Manifestasi klinis sepsis neonatorum 
Susunan saraf pusat  Letargi, refleks hisap buruk, tidak dapat dibangunkan, 
poor or high pitch cry, iritabel, kejang 
Kardiovaskular  Pucat, sianosis, dingin, clummy skin 
Respiratorik  Takipnu, apnu, merintih, retraksi 
Saluran pencernaan  Muntah, diare, distensi abdomen 
Hematologik  Perdarahan, jaundice 
Kulit  Ruam, purpura, pustula 
Sumber : Rohsiswatmo R 
5 
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  Sampai saat ini belum ada satu pun pemeriksaan laboratorium tunggal yang 
mempunyai sensitifitas dan spesifisitas yang cukup baik, sehingga hasil laboratorium 
harus  digunakan  bersama  dengan  faktor  risiko  dan  gejala  klinis.  Pemeriksaan 
laboratorium antara lain: 
1.  Darah rutin yaitu jumlah leukosit PMN, jumlah trombosit, dan preparat darah 
hapus. Dikatakan positif apabila jumlah leukosit total ≥ β5.000/mmγ atau ≤ 
5000/mm
3, jumlah trombosit < 150.000/mm
3.
1 
2.  Preparat darah hapus yang perlu diperhatikan adalah jumlah leukosit imatur 
(neutropenia < 1800/ul) sehingga dapat diperhitungkan rasio netrofil imatur 
dengan netrofil total. Dimana dikatakan terinfeksi apabila I:T rasio >  0,2. 
Preparat  darah  hapus  menunjukkan  gambaran  hasil  yaitu  hemolisis, 
hipergranulasi,  hipersegmentasi,  toksik  granulasi.  Kemudian  digunakan 
sistim skoring seperti yang telah dibuat oleh Sales-santos (1995).
41 
3.  C-Reactive Protein (CRP) 
Pada proses inflamasi sintesis CRP meningkat dalam waktu 4-6 jam dengan 
puncaknya  36-50  jam.  Kadar  CRP  cepat  menurun  setelah  sumber  infeksi 
tereliminasi. Kadar normal CRP bayi cukup bulan dan prematur 2-5 mg/L, 
kadar  >10  mg/L  berhubungan  dengan  infeksi-sepsis.  Karena  protein  ini 
meningkat  pada  berbagai  kerusakan  jaringan  tubuh  maka  pemeriksaan  ini 
tidak dapat dipakai sebagai indikator tunggal dalam menegakkan diagnosis 
sepsis  neonatal.  Nilainya  bermakna  apabila  dilakukan  pemeriksaan  serial 
karena  dapat  mengevaluasi  respon  antibiotik,  menentukan  lamanya 
pengobatan dan kekambuhan.
21 18 
 
4.  Kultur  darah  sampai  saat  ini  merupakan  baku  emas  dalam  menentukan 
diagnosis  sepsis.  Hasil  kultur  darah  positif  merupakan  tanda  definitif 
terdapatnya  bakteri  patogen.  Mempunyai  beberapa  kelemahan  yaitu  hasil 
biakan baru diperoleh minimal 3-5 hari, pemberian antibiotika sebelumnya 
dan adanya kontaminasi kuman nosokomial.
 42 
5.  Prokalsitonin  dikatakan  lebih  superior  daripada  protein  fase  akut  lainnya 
termasuk CRP, dengan sensitivitas dan spesifisitas berkisar dari 87-100%. 
Selain itu prokalsitonoin juga berguna untuk mengindikasikan keparahan dari 
infeksi, memantau kemajuan pengobatan dan memperkirakan hasil keluaran. 
Pengukuran kuantitatif dilakukan dengan menggunakan immunoluminometric 
assay (ILMA) dengan 2 antibodi monoklonal.
43 
6.  Interleukin -6 (IL-6) adalah sitokin pleiotropic yang terlibat dalam berbagai 
aspek dari sistem imunitas. IL-6 disintesis oleh berbagai macam sel seperti 
monosit, sel endotel, dan fibroblas, setelah stimulasi TNF dan IL-1. Petanda 
ini  mengindukasi  sintesis  protein  fase  akut  hepatik  termasuk  CRP  dan 
fibrinogen.  Pada  sebagian  besar  kasus  sepsis  neonatorum,  interleukin-6 
meningkat  secara  cepat.  Peningkatan  terjadi  beberapa  jam  sebelum 
peningkatan  konsentrasi  CRP  dan  akan  menurun  sampai  kadar  tidak 
terdeteksi dalam 24 jam.
44  
Dalam  kurun  waktu  kurang  lebih  2  dasawarsa  terakhir  beberapa  pakar  telah 
menyusun kriteria diagnosis infeksi dan sepsis pada BBL berdasarkan sistim skoring. 
Sales-santos M, Bunye MO (1995) membuat sistim skor hematologis lainnya untuk 
prediksi sepsis neonatorum.
41  
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Tabel  2. Sistim skor hematologis untuk prediksi neonatal sepsis  
Kriteria  Skor 
Peningkatan I/T rasio  1 
Penurunan/ peningkatan jumlah PMN total  1 
I:M ≥ 0,β  1 
Peningkatan jumlah PMN imatur  1 
Jumlah leukosit total sesuai umur 
  Bayi baru lahir ≥ β5.000/ mm
3 atau ≤ 5000/mm
3 
  Umur 12-β4 jam ≥ 31.000 /mm
3 
  Umur > β hari ≥ β1.000/ mm
3 
1 
Perubahan PMN 
  ≥ γ vakuolisasi, toksik granular, Dohle bodies 
1 
Trombosit < 150.000/ mm
3   1 
            Sumber: Sales-Santos M dan Bunye MO 
41 
Bila  jumlah  skor  lebih  atau  sama  dengan  3  maka  kemungkinan  besar  sepsis. 
Penggunaan skor ini harus disesuaikan dengan klinis. 
 
2.2.  Air ketuban keruh  
  Air  ketuban  keruh  bercampur  mekonium  berpotensi  serius  meningkatkan 
morbiditas  pada  fetus.  Terdapat  kontroversi  berkenaan  dengan  penyebab  pasase 
mekonium fetus intrauterin. Hipoksia intrauterin menyebabkan relaksasi sfinkter ani 
akibat  dari  berbagai  macam  penyebab.  Lingkungan  intrauterin  yang  merugikan 
menurunkan  kesejahteraan  fetus  dan  dapat  menyebabkan  terjadinya  air  ketuban 
bercampur  mekonium.  Lingkungan  intrauterin  tersebut  dapat  diakibatkan  oleh 
adanya infeksi seperti korioamnionitis. Fetus yang terpapar air ketuban bercampur 
mekonium berisiko tinggi terjadi infeksi daripada air ketuban  tidak keruh. Infeksi 
dapat meningkatkan sensitivitas fetus terhadap hipoksia dan berkontribusi terhadap 20 
 
terjadinya fetal distress pada saat persalinan. Penelanan air ketuban yang terinfeksi 
diikuti  defekasi  dini  oleh  fetus  merupakan  penjelasan  terjadinya  air  ketuban 
bercampur mekonium.
13 
  Faktor-faktor yang mempengaruhi terjadinya air ketuban keruh di antaranya 
adalah adanya riwayat ibu hipertensi, masa gestasi posterm (>41 minggu), minum 
jamu dan gawat janin. Ibu hipertensi mengalami penurunan aliran darah ke uterus 
yang selanjutnya akan menurunkan perfusi plasenta dan memicu terjadinya hipoksia 
intrauterin yang akan menyebabkan relaksasi spinkter ani.
45 Masa gestasi posterm 
sering  disertai  dengan  oligohidramnion  dan  air  ketuban  keruh,  dan  sering 
berhubungan  dengan  air  ketuban  bercampur  mekonium.
46  Janin  yang  mengalami 
gawat janin intrauterin yang ditandai dengan tanda klinis akan mengalami relaksasi 
spinkter  ani  sehingga  memicu  terjadinya  pengeluaran  mekonium.
47  Mahina 
melaporkan adanya frekuensi air ketuban keruh yang tinggi akibat riwayat minum 
jamu  pada  ibu  selama  masa  kehamilan.  Penyebab  pasti  air  ketuban  keruh  pada 
peminum jamu belum jelas, namun diduga akibat aktivitas hipertonik rahim.
48 
 
2.2.1.  Air ketuban (cairan amnion)  
  Di  dalam  ruang  yang  diliputi  oleh  selaput  janin  yang  terdiri  dari  lapisan 
amnion  dan  chorion  terdapat air  ketuban  (liquor  amnii).  Air  ketuban  merupakan 
cairan yang tidak keruh, sedikit kekuningan, agak keruh serta mempunyai bau yang 
khas, agak amis dan manis yang mengelilingi fetus selama masa kehamilan.
49 Air 
ketuban  terbentuk 12 hari setelah konsepsi dan mulai mengisi pada minggu kedua. 
Pada mingu-minggu awal masa gestasi air ketuban berasal dari ibu, tapi setelah masa 
gestasi  lebih  dari  20  minggu  urin  fetus  merupakan  bagian  terbanyak  dari  air 21 
 
ketuban,
50  terdiri  air  sebesar  98%  dan  sisanya  garam  anorganik,  bahan  organik, 
rambut lanugo (rambut halus berasal dari bayi), sel-sel epitel dan vernix kaseosa 
(lemak  yang  meliputi  kulit  bayi).  Protein  ditemukan  rata-rata  2,6%  g  per  liter, 
sebagian  besar  albumin.
51  Volume  air  ketuban  meningkat  dengan  bertambahnya 
masa gestasi sampai sekitar 28 – 32 minggu, dan kemudian menetap pada sekitar 37 
–  40  minggu  yang  sesudahnya  akan  mengalami  penurunan  volume.
50  Volume 
terbesar pada masa gestasi 34 minggu sekitar 800 ml dan pada cukup bulan sekitar 
600  ml.
49  Berat  jenis  cairan  menurun  bertambah  dengan  tuanya  usia  kehamilan 
(1,025 – 1,010).
51 
  Lecithin  dan  sphingomyelin  amat  penting  untuk  mengetahui  apakah  janin 
mempunyai paru-paru yang sudah siap untuk berfungsi. Jika terdapat peningkatan 
kadar  lecithin,  maka  permukaan  alveolus  paru-paru  telah  diliputi  oleh  zat  yang 
dinamakan surfaktan yang merupakan syarat untuk berkembangnya paru-paru dan 
bernapas.  Untuk  menilai  hal  ini  dipakai  perbandingan  antara  lecithin  dan 
sphingomyelin.
51 
Air  ketuban  merupakan  barier  fisik  melindungi  fetus  dari  trauma  dan 
pertahanan  terhadap  infeksi  fetus.  Pentingnya  air  ketuban  pada  nutrisi  fetus 
merupakan fakta. Malnutrisi fetus berkaitan dengan ketidaknormalan air ketuban dan 
memiliki konsekuensi terhadap kesehatan BBL, tetapi tidak sepenuhnya dipahami.
52 
  Dikemukakan  peredaran  air  ketuban  cukup  baik,  yaitu  dalam  satu  jam 
didapatkan perputaran ± 500 ml. Mengenai cara perputaran ini terdapat banyak teori 
antara  lain  bayi  menelan  air  ketuban  yang  kemudian  dikeluarkan  melalui  air 
kencing.
51  Prichard  dan  Sparr  menyuntikkan  khromat  radioaktif  ke  dalam  air 
ketuban. Mereka menemukan bahwa janin menelan ± 8 – 10 ml air ketuban atau 1% 22 
 
dari seluruh volume air ketuban dalam tiap jam. Apabila janin tidak menelan air 
ketuban ini maka akan terjadi keadaan polihidramnion, yaitu stenosis oesophagus, 
anencephali, spina bifida dan chorioangioma.
51  
Tabel 3. Komposisi air ketuban  
  Komposisi 
Warna 
Kalsium 
Chlorida 
CO2 
Creatinin 
Glukosa 
Ph 
Potasium 
Sodium 
Total protein 
Albumin 
Urea 
Asam urat 
Tidak berwarna/transparan 
4 mEq/L 
102 mEq/L 
16 mEq/L 
1,8 mg/Dl 
29,8 mg/Dl 
7,04 
4,9 mEq/L 
133 mEq/L 
2,5 gram/Dl 
1,4 gr/Dl 
31 mg/Dl 
4,9 mg/Dl 
Sumber : Williams W
53  
 
  Jika  volume  air  ketuban  terlalu  sedikit  disebut  oligohidramnion  dan  jika 
terlalu banyak disebut polihidramnion, kedua kondisi ini dapat merupakan tanda atau 
indikator kelainan pada bayi dan ibu. Tetapi pada banyak kasus persalinan berjalan 
normal dan bayi lahir bugar.
51 Warna air ketuban yang kehijauan atau keruh biasanya 
menunjukkan bayi mengeluarkan mekonium.  Hal ini dapat merupakan tanda bayi 
mengalami stress.
50  
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2.2.2. Mekonium  
  Mekonium  berasal  dari  kata  Yunani  meconium-arion,  atau  seperti  opium, 
mekoni  menurut  bahasa  Yunani  berarti  campuran  opium.  Pada  saat  itu  Aristotle 
menggunakan kata tersebut karena dipercaya bahwa substansi tersebut dapat memicu 
fetus  untuk  tidur.
54  Mekonium  merupakan  substansi  pertama  yang  berwarna 
kehijauan  dikeluarkan saluran cerna pada masa perinatal. Mekonium ditemukan di 
saluran cerna fetus pada masa gestasi 10 minggu, merupakan campuran steril antara 
air  75-95%,  mukopolisakarida  (80%  berat  kering),  sekresi  saluran  cerna  (garam 
empedu, enzim pankreas dan enzim hepar), bahan padat (vernix caseosa, lanugo, dan 
sel skuamosa), darah, mineral, dan lipid (asam lemak bebas).
55 
  Sekitar  10-15%  bayi  mengeluarkan  mekonium  saat  awal  kelahiran. 
Pengeluaran mekonium sering dikaitkan sebagai tanda asfiksia ante dan intra partum 
meskipun  beberapa  penelitian  menunjukkan  fetus  yang  mengeluarkan  mekonium 
tidak mengalami distress.
56 
Tabel 4. Komposisi mekonium janin pada bayi cukup bulan  
Kolesterol dan prekusor sterol                  Lemak  
Substansi golongan darah                      Asam empedu dan garam empedu 
Air     Enzim  
Mukopolisakarida       Sel skuamosa 
Protein  Verniks kaseosa 
Sumber : Glantz CJ, Wood JR Jr
 57 
Aminoinfusion merupakan prosedur memasukkan secara steril berupa larutan 
salin  normal  atau  ringer  laktat  ke  dalam  kavum  amnion  yang  merupakan  usaha 
pencegahan  pada  keadaan  air  ketuban  bercampur  mekonium.  Dilakukan  segera 
setelah  terdiagnosis  adanya  oligohidramnion.  Pemantauannya  dilakukan  dengan 
ultrasonografi.  Peranan  aminoinfusion  sebagai  terapi  masih  diperdebatkan  tetapi 24 
 
telah  digunakan  untuk  mencegah  deselerasi  dan  koriomnionitis.
58  Aminoinfusion 
dilaporkan  memperbaiki  luaran  neonatus  pada  kasus  air  ketuban  bercampur 
mekonium.
59 
 
2.2.3. Air ketuban bercampur mekonium 
  Air ketuban keruh bercampur mekonium memiliki luaran pada bayi baru lahir 
meliputi : sindroma aspirasi mekonium, perawatan di unit intensif neonatus, sepsis 
bayi  baru  lahir,  dan  kelainan  paru.  Bayi  yang  lahir  dengan  air  ketuban  keruh 
bercampur  mekonium  dinilai  bugar  atau  tidaknya  untuk  menentukan  langkah 
resuisitasi selanjutnya. Bayi dikatakan bugar jika terdapat usaha napas yang kuat, 
tonus otos baik, dan frekuensi jantung lebih dari 100 kali/menit. Jika bayi bugar 
cukup  dibersihkan  sekret  dan  mekonium  dari  mulut  dan  hidung  dengan 
menggunakan  balon  penghisap  yang  biasa  digunakan  atau  kateter  penghisap 
berukuran 12F atau 14F, sedangkan jika bayi tidak bugar dilakukan penghisapan 
mulut dan trakea dengan memasukkan pipa endotrakeal dan alat penghisap khusus.
60 
Nilai Apgar merupakan metode obyektif untuk menilai kondisi bayi baru lahir dan 
berguna untuk memberikan informasi mengenai keadaan bayi secara keseluruhan dan 
keberhasilan  tindakan  resusitasi.  Walaupun  demikian,  tindakan  resusitasi  harus 
dimulai sebelum perhitungan pada menit pertama. Jadi nilai Apgar tidak digunakan 
untuk menentukan apakah seorang bayi memerlukan resusitasi, langkah mana yang 
dipbutuhkan, atau kapan kita menggunakannya.
61 
  Tran  SH  mengutip  dari  Romero  yang  melakukan  pemeriksaan  kultur  air 
ketuban  dengan  amniosintesis  pada  ibu  dengan  persalinan  prematur;  hasilnya 
didapatkan  kultur  positif  lebih  banyak  pada  air  ketuban  bercampur  mekonium 25 
 
daripada air ketuban tidak keruh.
11 Air ketuban pada dasarnya steril dan memiliki 
sifat  bakteriostatik,  tetapi  terdapatnya  mekonium    dalam  air  ketuban  dikaitkan 
dengan  peningkatan  insiden  infeksi  intra  amnion  karena  dapat  mengubah  sifat 
bakteriostatik cairan ketuban dan menghambat pertahanan imun host.  
  Meskipun 6  –  25 % bayi baru lahir dengan  air ketuban keruh bercampur 
mekonium,  namun  tidak  semua  bayi  akan  berkembang  menjadi  sindrom  aspirasi 
mekonium (SAM). Hanya 2 – 36 % yang menghirup air ketuban selama janin dalam 
rahim  atau  pada  tarikan  napas  pertamanya  dan  hanya  sekitar  11%  bayi  yang 
berkembang menjadi SAM.
55 
 
2.2.3.1. Kandungan kuman dalam air ketuban keruh 
  Air ketuban pada dasarnya steril dan memiliki sifat bakteriostatik. Beberapa 
mekanisme  menghubungkan  mekonium  dengan  infeksi  air  ketuban,  di  antaranya 
adalah perubahan sifat antibakteri air ketuban dan peningkatan pertumbuhan bakteri. 
Penurunan respons imun pejamu melalui penghambatan fagositosis dan neutrophil 
oxidative burst oleh mekonium telah dilaporkan. Hubungan antara mekonium dengan 
infeksi ibu menyebabkan berbagai komplikasi yaitu infeksi intra dan post partum; 
yang meliputi korioamnionitis dan endometritis.
11  
  Penelitian Odibo A mendapatkan adanya pertumbuhan kuman F. nucleatum, 
Enterobacter  aerogenes,  Group  B  Streptococcus,  Alpha  hemolytic  Streptococcus, 
Candida  albicans,  Escherichia  coli,  dan  Mycoplasma  hominis.
62  Seong  HS 
melaporkan adanya micro-organisme dari kultur air ketuban yaitu U. urealyticum, 
Staphylococcus epidermidis, Streptococcus agalactiae, Group B Streptococcus, S. 26 
 
viridans,  Corynebacterium,  Staphylococcus  koagulase  negatif,  dan  kuman  batang 
Gram positif yang tidak teridentifikasi.
 63 
 
2.2.4. Hubungan air ketuban keruh dengan sepsis neonatorum 
Selama lebih dari 50 tahun lalu, Cattaneo seperti dikutip Eidelman mencatat 
air ketuban manusia memiliki kemampuan bakteriostatik. Karakter penghambat air 
ketuban bervariasi karena populasi dan secara umum meningkat pada masa gestasi 
mendekati aterm.
14 Hasil penelitian Evadson dan Nords membuktikan peningkatan 
pertumbuhan  GBS  pada  air  ketuban
64;  sedangkan  Evans  dkk  seperti  dikutip  oleh 
Eidelman mencatat pertumbuhan yang terhambat.
14  
  Sifat bakteriostatik air ketuban disebabkan komponen organik dan anorganik 
termasuk transferin, lisosim, seng peptida, dan rasio seng fosfat. Efek air ketuban 
dalam  penghambatan  pertumbuhan  bakteri  mungkin  dapat  diterangkan  dengan 
adanya trace element, lysozyme, imunoglobulin dan keseimbangan antara seng dan 
fosfat yang terkandung pada air ketuban. Secara khusus peranan seng dan fosfat telah 
ditegaskan dengan laporan efek penghambatan pertumbuhan E coli, Staphylococcus 
aureus dan Streptococcus faecalis oleh seng atau seng dependent peptide dan efek 
peningkatan pertumbuhan GBS oleh karena seng.
65 
  Mekonium dikaitkan dengan peningkatan insiden infeksi intra amnion karena 
dapat mengubah sifat bakteriostatik air ketuban dan menghambat pertahanan imun 
host. Florman dan Teubner seperti dikutip oleh Rao, mempelajari pada percobaan in 
vitro; bahwa penambahan sejumlah kecil mekonium pada air ketuban meningkatkan 
pertumbuhan  spesies  bakteri  dengan  membalikkan  efek  penghambatan  cairan 
ketuban dan menyebabkan peningkatan pertumbuhan baik E coli maupun organisme 27 
 
Listeria.
12 Penelitian in vivo manusia yang dilakukan Romero seperti dikutip Tran 
SH telah membuktikan bahwa pewarnaan mekonium pada air ketuban meningkatkan 
risiko perkembangan amnionitis meskipun tidak terdapat kulit ketuban yang pecah.
11 
Pada gilirannya pecahnya kulit ketuban dalam jangka lama (ketuban pecah lama) 
(lebih dari 12 – 18 jam) meningkatkan risiko korioamnionitis dan infeksi neonatus 
awitan dini yang merupakan indikasi untuk diberikan terapi intrapartum.
66  
  Percobaan in vitro Eidelman menyatakan kolonisasi bakteri pada air ketuban 
tidak keruh memiliki implikasi klinis. Ditunjukkan bahwa air ketuban tidak keruh 
memiliki keterbatasan sifat bakteriostatik melawan GBS yang berbeda dengan sifat 
bakteriostatik  yang  nyaris  sempurna  pada  pertumbuhan  E  coli.  Perbedaan  ini 
menetap  bahkan  dengan  adanya  pewarnaan  mekonium  ringan.  Air  ketuban  akan 
menghambat  pertumbuhan  E  coli  secara  sempurna  sedikit-dikitnya  24  jam  dan 
konsentrasi mekonium 3 mg/ml. Kemampuan GBS mulai tumbuh secara logaritmik 
setelah 6 jam pada air ketuban  tidak keruh dan setelah 4 jam pada air  ketuban 
dengan pewarnaan mekonium sedang, hal ini mungkin berkaitan dengan virulensi 
organisme.  GBS  merupakan  patogen  utama  pada  sepsis  neonatal  awitan  dini. 
Kesimpulan  penelitian  ini  bahwa  adanya  cut  off  time  antara  8  –  24  jam  dan 
pewarnaan mekonium pada air ketuban dipertimbangkan sebagai faktor risiko dan 
protokol manajemen kolonisasi GBS disarankan pada ibu selama proses persalinan 
dan kelahiran.
14  
  Para klinisi menyarankan bahwa terapi intrapartum (IP) diberikan jika ada 
faktor  risiko  adanya  kolonisasi  GBS  pada  ibu,  pewarnaan  mekonium  ringan  dan 
pecahnya  kulit  ketuban  bahkan  kurang  dari  6  jam  merupakan  indikasi  terapi 
antibiotik intrapartum pada ibu, induksi dan/atau terminasi persalinan, dan penilaian 28 
 
seksama pada neonatus akan adanya sepsis neonatal. Secara tradisional, kulit ketuban 
pecah  lama  dipertimbangkan  sebagai  faktor  risiko  berkembangnya  sepsis 
neonatorum.
66 
  Pada  penelitian  in  vitro  Lembert,  mekonium  meningkatkan  pertumbuhan 
patogen E. coli, S. aureus dan L. monocytgenes dibandingkan dengan larutan salin 
(kontrol) dan secara jelas meningkatan pertumbuhan bakteri pada mekonium yang 
terjadi  seawal-awalnya  6  jam  setelah  penanaman  pada  media.  Pada  keadaan  ini, 
hitung koloni bakteri yang dilakukan tes meningkat dari 10
5 cfu/ml sampai 10
9 – 10
10 
cfu/ml pada 6 jam, 9 jam dan 24 jam. Perubahan pada komposisi ideal air ketuban 
dapat  menyebabkan  hilangnya  sifat  antibakterial  dan  dapat  meningkatkan 
pertumbuhan  bakteri.  Mekonium  yang  mengkontaminasi  air  ketuban  dicurigai 
merupakan faktor penting yang dapat menyebabkan perubahan tersebut. Mekanisme 
yang menyebabkan peningkatan mekonium dari pertumbuhan bakteri tidak jelas. 
15 
 
2.2.5. Pemeriksaan air ketuban 
  Air ketuban terdiri atas air sebesar 98% dan sisanya garam anorganik, bahan 
organik, rambut lanugo (rambut halus berasal dari bayi), sel-sel epitel dan vernix 
kaseosa (lemak yang meliputi kulit bayi). Protein ditemukan rata-rata 2,6% g per 
liter, sebagian besar albumin. Pada saat awal air ketuban berasal dari ibu, tapi setelah 
masa gestasi lebih dari 20 minggu urin fetus merupakan bagian terbanyak dari air 
ketuban.
51  Dalam  keadaan  normal  dua  pertiga  tinja  dewasa  terdiri  dari  air,  sisa 
makanan, zat hasil sekresi saluran pencernaan, epitel usus, bakteri apatogen, asam 
lemak,  urobilin,  gas  indol,  skatol  dan  sterkobilin.  Sterkobilin  merupakan  hasil 
pemecahan  bilirubin  yang  terdapat  di  usus.  Mekonium  diasumsikan  juga 29 
 
mengandung sterkobilinogen; maka adanya mekonium dalam air ketuban dibuktikan 
dengan  adanya  sterkobilinogen  pada  air  ketuban.  Cara  pemeriksaan  kualitatif 
sterkobilinogen yaitu mencampur air ketuban dengan mercuri klorida 10% dalam 
mortir dan stamper, kemudian tuang ke cawan datar dan biarkan menguap sampai 24 
jam.  Jika  terbentuk  senyawa  warna  merah,  maka  air  ketuban  mengandung 
sterkobilin.
67,68 
  Untuk  mengetahui  adanya  kuman  (pemeriksaan  bakteriologis)  pada  air 
ketuban dengan menggunakan teknik pengecatan Gram dan kultur air ketuban yang 
dimasukkan  pada  media  BHI.  Pengecatan  Gram  dengan  cara  air  ketuban 
disentrifuge, kemudian endapannya dibuat preparat. Cara pembuatan preparat dengan 
mengambil endapan menggunakan ose steril kemudian dioleskan pada gelas obyek 
setipis mungkin. Gelas obyek dipanaskan di atas nyala api lampu spiritus sambil 
diayunkan secukupnya (jarak preparat ke nyala api kira-kira 20 cm), sampai preparat 
tersebut kering. Setelah betul-betul kering, preparat siap dicat.
69 Preparat yang telah 
siap  dicat,  digenangi  dengan  cat  kristal  violet  selama  1  menit,  cuci  dengan  air 
mengalir.  Digenangi  dengan  Gram’s  iodine  selama  1  menit,  cuci  dengan  air 
mengalir.  Dekolorisasi  dengan  menggunakan  etil  alkohol  95%  tetes  demi  tetes 
sampai  kristal  violet  tidak  terlarut,  cuci  dengan  air  mengalir.  Genangi  dengan 
safranin selama 45 detik, cuci dengan air mengalir. Mengeringkan dengan kertas 
saring dan setelah kering periksa dengan mikroskop menggunakan minyak emersi 
(pembesaran lensa obyektif 100x).
70 Pemeriksaan kultur dengan  memasukkan air 
ketuban ke media khusus BHI, di inkubasi selama 24 jam. Setelah itu dipindahkan ke 
media Mac Conkey dan agar darah (blood agar) untuk menentukan bakteri Gram 
negatif dan Gram positif. 30 
 
 
2.3. Kerangka Teori
Kondisi air ketuban  
-  Jenis kuman pengecatan Gram  
-  Biakan kuman 
 
Faktor ibu : 
-  Jumlah dan jenis 
kuman vagina  ibu 
-  KPD 
-  Frekuensi gravida 
Faktor bayi 
-  Prematuritas 
-  Berat lahir bayi 
-  Status imunitas 
-  Kebugaran bayi 
Status 
infeksi bayi baru lahir 
 
Kejadian sepsis bayi 
baru lahir awitan dini 
Faktor ibu 
-  Status infeksi ibu 
-  Hipertensi, derajat eklampsi, 
preeklampsia 
-  Minum jamu 
Faktor janin 
-  pO2, pCO2  
-  Masa gestasi 
Faktor persalinan 
-  Partus 
lama/macet 
-  Cara lahir 
Tindakan invasif 
-  Pemasangan infus 
-  Pemasangan NGT 
-  Pemberian diet 
-  Teknik 
-  Kadar  sitokin  proinflamasi 
primer  :  TNF ,  IL1 ,  IL6, 
IL8, IL1β, IFN  
-  Kadar sitokin proinflamasi 
sekunder : nitric oxide, 
tromboksan, leukotrien, 
PAF, prostaglandin dan 
komplemen 31 
 
2.4.Kerangka Konsep 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
 
 
 
Hipotesis penelitian 
2.3.1.  Hipotesis mayor  
  Air ketuban keruh merupakan faktor risiko terhadap kejadian sepsis awitan 
dini bayi baru lahir 
2.3.2.  Hipotesis minor 
1.  Kuman  Gram(+)  dan  Gram(-)  ditemukan  pada  pengecatan  air  ketuban 
keruh dan tidak keruh pada bayi baru lahir mengalami sepsis awitan dini.  
2.  Biakan kuman ditemukan pada air ketuban keruh dan tidak keruh pada 
bayi baru lahir mengalami sepsis awitan dini.  
Jenis kuman pengecatan Gram 
dan biakan kuman  
dalam air ketuban tidak keruh 
 
Kejadian sepsis  
bayi baru lahir 
awitan dini 
Faktor ibu :  
-  Frekuensi gravida 
 
Jenis kuman pengecatan Gram 
dan biakan kuman  
dalam air ketuban keruh 
Faktor janin :  
-  Kebugaran bayi 
 32 
 
3.  Jenis kuman pengecatan Gram pada air ketuban keruh dan tidak keruh 
merupakan faktor risiko terhadap kejadian sepsis awitan dini bayi baru 
lahir.  
4.  Biakan kuman air ketuban keruh dan tidak keruh merupakan faktor risiko 
terhadap kejadian sepsis awitan dini bayi baru lahir.  
5.  Kebugaran bayi, jumlah gravida, cara lahir, adanya biakan kuman pada 
ketuban dan adanya biakan kuman pada darah merupakan faktor risiko 
terhadap kejadian sepsis awitan dini  bayi baru lahir. 
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BAB 3 
METODE PENELITIAN 
 
3.1. Ruang lingkup penelitian 
 Ilmu Kesehatan Anak dan Obstetri Ginekologi RS Dr. Kariadi/ FK UNDIP. 
3.2. Tempat dan waktu penelitian 
Penelitian  ini  dilakukan  di  Perawatan  Bayi  Risiko  Tinggi  (PBRT),  bangsal 
Rawat Gabung (RG) dan ruang Obstetri Ginekologi RS Dr. Kariadi. 
Waktu penelitian :  Oktober 2009 sampai Maret 2010. 
3.3. Jenis dan rancangan penelitian 
Penelitian ini merupakan penelitian kohort 
 
                                                                                                                                                                                             
 
 
                                                                                                                              
 
 
 
 
 
 
 
 
Skema Rancangan Penelitian Kohort 
 N 
N 
Air ketuban  
keruh 
Jenis  kuman 
pengecatan  Gram  
dan biakan  kuman 
Sepsis (+) 
Sepsis (-) 
Air ketuban  
tidak keruh 
Jenis  kuman 
pengecatan  Gram  
dan biakan  kuman 
Sepsis (+) 
Sepsis (-) 34 
 
3.4. Populasi dan sampel 
3.4.1. Populasi target 
Bayi yang lahir dengan air ketuban keruh 
3.4.2. Populasi terjangkau  
Bayi yang lahir dengan air ketuban keruh di RS Dr. Kariadi Semarang 
3.4.3. Sampel penelitian 
Bayi yang lahir dengan air ketuban keruh di RS Dr. Kariadi Semarang yang 
memenuhi kriteria sebagai berikut: 
3.4.3.1. Kelompok kasus 
a.  Kriteria inklusi 
-  Lahir dan dirawat di bangsal PBRT dan RG RS Dr. Kariadi 
-  Lahir cukup bulan atau lebih bulan 
-  Berat lahir ≥ β500 gram 
-  Lahir spontan letak kepala atau lahir letak kepala dengan sectio 
cesaria atau partus tindakan. 
 
b. Kriteria eksklusi  
b.1. Kriteria eksklusi untuk neonatus 
-  Menderita  kelainan kongenital berat 
-  Orang tua / wali tidak mengijinkan untuk diikutsertakan dalam 
penelitian 
b.2. Kritera eksklusi untuk ibu 
-  Sebelum  melahirkan  dijumpai  tanda  infeksi  sistemik  secara 
klinis: 35 
 
i.  Febris pada saat melahirkan (suhu tubuh ≥ γ7,8
oC) 
ii.  Takhikardia (denyut jantung ≥ 1β0 X per menit) 
iii.  Denyut jantung janin > 160X per menit 
iv.  Uterus teraba lunak 
v.  Jumlah sel lekosit > 11,000 sel/mm
3 
-  Ketuban pecah > 18 jam sebelum persalinan 
 
3.4.3.2. Kelompok kontrol 
Kelompok kontrol adalah bayi  yang lahir dengan air ketuban tidak 
keruh/tidak keruh di RS Dr. Kariadi Semarang.  
a. Kriteria inklusi 
-  Lahir dan dirawat di bangsal PBRT dan  RG RSUP Dr. Kariadi 
pada periode yang sama dengan kelompok kasus 
-  Lahir dengan air ketuban tidak keruh/tidak keruh 
-  Berat lahir ≥ β500 gram 
-  Lahir cukup bulan atau lebih bulan 
-  Lahir spontan letak kepala atau lahir letak kepala dengan sectio 
caesaria atau partus tindakan. 
b. Kriteria eksklusi 
Kriteria eksklusi untuk bayi dan ibu sama dengan pada kelompok 
kasus 
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3.4.4. Besar sampel 
Sesuai dengan rancangan penelitian yaitu penelitian kohort, maka besar 
sampel dihitung berdasarkan rumus besar sampel untuk penelitian kohort.   
Untuk hipotesis  mayor : Air ketuban keruh merupakan faktor risiko terhadap 
kejadian sepsis awitan dini bayi baru lahir  
 
 
Ditetapkan besarnya kesalahan tipe I (  ) =  5%   (=0,05),  maka nilai Z 
adalah  1,96.  Besarnya  kesalahan  tipe  II  ()  adalah  20%  (=0,2)  power 
penelitian  80%.  Perkiraan  proporsi  pada  kontrol  (P2)  sebesar  10%=0,1.
22 
Besarnya  risiko  relatif    (RR)  kejadian  sepsis  pada  neonatus  yang  lahir  ibu 
asimptomatik korioamnionitis adalah 5,1
71. Perhitungan sampel untuk masing-
masing kelompok adalah 19 bayi. 
 
Untuk  hipotesis  minor    :  Jenis  kuman  pengecatan  Gram  pada  air  ketuban  
merupakan faktor risiko terhadap kejadian sepsis awitan dini bayi baru lahir. 
 
   
  Ditetapkan besarnya kesalahan tipe I ( ) = 0,05, maka nilai Z  adalah 1,96. 
Besarnya kesalahan t ipe II ( ) adalah 0,β ;  power penelitian 80%. Perkiraan 
proporsi pada kontrol (P2) sebesar 15,9% = 0,159.
62 Ditentukan P1 – P2 = 
25% = 0,25. Perhitungan sampel untuk masing-masing kelompok adalah 28 
bayi. 
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Untuk hipotesis minor : Biakan kuman  dalam air ketuban  merupakan faktor 
risiko terhadap kejadian sepsis awitan dini  bayi baru lahir. 
 
 
Ditetapkan besarnya kesalahan tipe I ( ) = 0,05, maka nilai Z  adalah 1,96. 
Besarnya kesalahan t ipe II ( ) adalah 0,β ;  power penelitian 80%. Perkiraan 
proporsi pada kontrol (P2) sebesar 13% = 0,13.
63 Ditentukan P1 – P2 = 25% = 
0,25. Perhitungan sampel untuk masing-masing kelompok adalah 27 bayi. 
Apabila besarnya drop-out (do)diperkirakan adalah sebesar 10% (do=0,1) 
maka besar sampel setelah koreksi do (ndo) adalah: 
   
34
1 , 0 1
28
do 1
n
n
2 2 do 



  
Berdasarkan perhitungan diatas jumlah sampel minimal untuk kelompok kasus 
dan kontrol masing-masing 34 neonatus. Jumlah sampel total adalah 68 bayi.  
 
3.4.5. Cara pemilihan subyek penelitian 
  Subyek  penelitian  pada  kelompok  kasus  dipilih  menggunakan  metode 
consecutive sampling. Subyek penelitian yang memenuhi kriteria penerimaan 
sampel akan diikutsertakan dalam penelitian berdasarkan kedatangannya di RS 
Dr. Kariadi Semarang, sedangkan kelompok kontrol akan dipilih secara acak 
menggunakan metode randomisasi sederhana dari bayi yang lahir pada periode 
yang  sama  dengan  kelompok  kasus.  Bayi  yang  sesuai  dengan  kriteria 
penerimaan  untuk  kelompok  kontrol  akan  digunakan  sebagai  subyek 
penelitian.  
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3.5. Variabel Penelitian 
3.5.1. Variabel bebas 
 Kondisi air ketuban keruh atau tidak keruh disetai dengan jenis kuman 
pengecatan Gram dan biakan kuman 
3.5.2. Variabel terikat 
Kejadian sepsis awitan dini bayi baru lahir 
3.5.3. Variabel perancu 
a.  Faktor ibu 
- frekuensi gravida   
b.  Faktor  bayi 
- kebugaran bayi 
 
3.6. Definisi operasional 
Variabel  Definisi operasional    Kategori  Skala 
Kejadian sepsis 
bayi baru lahir 
awitan dini 
 
Kejadian sindrom klinik penyakit sistemik akibat 
infeksi  baik    suspek  (kultur  darah  negatif)  atau 
terbukti  (kultur  darah  positif)  dalam  5-7  hari 
pertama  kehidupan  berdasarkan  gejala  klinis, 
laboratorium darah (lekosit, trombosit),  preparat 
darah  hapus,  IT  ratio,  pengecatan  dan  kultur 
darah.  
Klinis  sesuai  dengan  gejala  klinis  yang  ada  di 
tinjauan  pustaka  dan  laboratoris  darah  berdasar 
sistim skor hematologik yaitu : 
  Peningkatan I/T rasio 
  Penurunan/ peningkatan jumlah PMN total 
  I:M ≥ 0,β 
  Peningkatan jumlah PMN imatur  
Sepsis (+) 
Sepsis (-) 
 
Nomin
al 
 39 
 
Variabel  Definisi operasional    Kategori  Skala 
  Jumlah lekosit total sesuai umur 
-  Bayi baru lahir ≥ β5.000/ mm
3 atau ≤ 
5000/mm
3 
-  Umur 12-β4 jam ≥ γ1.000 /mm
3 
-  Umur > β hari ≥ β1.000/ mm
3 
  Perubahan  PMN    ≥  γ  vakuolisasi,  toksik 
granular, Dohle bodies  
  Trombosit < 150.000/ mm
3 
Bila jumlah skor lebih atau sama dengan 3 maka 
kemungkinan besar sepsis. 
Penghitungan  I/T  ratio  berdasar  pembagian 
leukosit imatur dan total (imatur dan matur). 
Air ketuban 
Cairan  pervaginam  yang  dikeluarkan  ibu  hamil 
yang  akan    melahirkan  bersama  dengan 
pengeluaran pervaginam lain nya. 
Disebut  air  ketuban  tidak  keruh  bila  berwarna 
putih dan tidak mengandung mekonium dengan 
pemeriksaan sterkobilin negatif. 
Disebut air ketuban keruh campur mekonium bila 
berwarna  hijau  kekuningan,  keruh  dan 
mengandung  mekonium  dengan  pemeriksaan 
sterkobilin positif .  Jika terdapat mekonium di 
dalam air ketuban akan mengandung sterkobilin. 
Air ketuban keruh (+)  
Air ketuban keruh 
(-) 
Nomin
al 
Jenis kuman  
pengecatan dalam 
air ketuban 
Jenis kuman yang dinilai berdasar pengecatan 
Gram  
Pengecatan Gram(+) 
Pengecatan Gram(-) 
Nomin
al  
Biakan kuman 
dalam air ketuban 
Biakan kuman yang tumbuh pada media kultur   
 
Pertumbuhan kuman (+) 
Pertumbuhan kuman (-) 
Nomin
al  
Gravida  Kehamilan yang pernah dialami oleh ibu diketahui 
dari anamnesis dan CM, yang dinyatakan dalam 
kali. Disebut multi gravida jika pernah hamil > 2 
kali.  
 
Multigravida(+) 
Multigravida(-) 
Nomin
al 40 
 
Variabel  Definisi operasional    Kategori  Skala 
Bayi bugar  Kriteria bayi bugar jika :  
  Usaha napas baik 
  Tonus otot baik 
  Denyut jantung  > 100x/menit 
Bugar(+) 
Bugar(-) 
Nomin
al 
Masa gestasi  Masa sejak terjadinya konsepsi sampai dengan 
saat kelahiran, dihitung dari hari pertama haid 
terakhir.  
Bayi lebih bulan (BLB) :  bayi dilahirkan dengan 
masa gestasi  >41 minggu. 
BLB (+) 
 BLB (-) 
Nomin
al  
 
3.7. Cara Pengumpulan data 
a.  Penelitian  dilakukan  di  Bagian  Anak  Fakultas  Kedokteran  Universitas 
Diponegoro/  RSUP  Dr.  Kariadi  Semarang,  dengan  menggunakan  subyek 
penelitian bayi baru lahir yang didapatkan dari kamar bersalin dan kamar 
operasi, dirawat di bangsal PBRT,  NICU  dan rawat gabung RS dr. Kariadi 
Semarang.  Apabila  memenuhi  kriteria  penelitian  diminta  persetujuan 
keluarga  dengan  informed  consent  tertulis  dari  keluarga  dan  selanjutnya 
disertakan dalam penelitian.  
b.  Data riwayat persalinan, umur, jenis kelamin dan sebagainya dicatat dalam 
catatan khusus penelitian. 
c.  Pada seluruh subyek dilakukan pengambilan sampel air ketuban dalam wadah 
steril kemudian diperiksa secara makroskopik warna air ketuban oleh dua 
pemeriksa secara independen untuk menilai derajat kekeruhannya kemudian 
dilakukan  pemeriksaan  kualitatif  sterkobilinogen,  pengecatan  Gram  dan 
kultur air ketuban.  
 41 
 
Cara pemeriksaan air ketuban :  
Kulit  ketuban  yang  belum  pecah  tetapi  sudah  pembukaan  lengkap 
didesinfeksi  dengan  menggunakan  alkohol  kemudian  air  ketuban  diambil 
oleh dokter obstetri dengan menggunakan spuit disposible sebanyak 10 cc 
pada persalinan letak kepala dan dilakukan pengambilan sesaat setelah rahim 
dibuka  pada  persalinan  dengan    sectio  cesarea.  Air  ketuban  dilakukan 
pemeriksaan  makroskopis,  kimia,  pengecatan  Gram  dan  kultur  dengan 
menjaga sterilitas air ketuban. 
1.  Makroskopis 
Mengamati dan membandingkan warna air ketuban dengan warna yang 
normal 
2.  Kimia kualitatif 
Pemeriksaan kualitatif sterkobilin dengan mencampur air ketuban dengan 
mercuri  klorida  10%  dalam  mortir  dan  stamper,  kemudian  tuang  ke 
cawan datar dan biarkan menguap sampai 24 jam. Jika terbentuk senyawa 
warna merah, maka air ketuban mengandung sterkobilin. 
3.  Pengecatan Gram  
Teknik  pemeriksaan  :  untuk  mengetahui  adanya  kuman  (pemeriksaan 
bakteriologis) pada air ketuban dengan menggunakan pengecatan Gram 
dan kultur yang dimasukkan pada media BHI. Pengecatan Gram dengan 
cara cairan ketuban dilakukan sentrifuge, kemudian endapannya dibuat 
preparat.  Cara  pembuatan  preparat  dengan  mengambil  endapan 
menggunakan  ose  steril  kemudian  dioleskan  pada  gelas  obyek  setipis 
mungkin. Gelas obyek dipanaskan di atas nyala api lampu spiritus sambil 42 
 
diayunkan  secukupnya  (jarak  preparat  ke  nyala  api  kira-kira  20  cm), 
sampai preparat tersebut kering. Setelah betul-betul kering, preparat siap 
dicat. Preparat yang telah siap dicat, digenangi dengan cat kristal violet 
selama  1  menit,  cuci  dengan  air  mengalir.  Kemudian  genangi  dengan 
Gram’s  iodine  selama 1 menit, cuci dengan air mengalir. Dekolorisasi 
dengan  menggunakan  etil alkohol  95% tetes  demi  tetes  sampai  kristal 
violet tidak terlarut, cuci dengan air mengalir. Genangi dengan safranin 
selama 45 detik, cuci dengan air mengalir. Mengeringkan dengan kertas 
saring  dan  setelah  kering  periksa  dengan  mikroskop  menggunakan 
minyak emersi (pembesaran lensa obyektif 100x). 
4.  Kultur air ketuban 
Teknik  pemeriksaan:  air  ketuban  dimasukkan  dalam  media  BHI  dan 
dilakukan  inkubasi  selama  16-18  jam  dalam  suhu  37ºC,  kemudian 
diisolasi di media Mac Conkey dan agar darah. 
d.  Bayi yang dilahirkan dari ibu dengan air ketuban keruh akan dirawat sesuai 
dengan kondisi saat itu (PBRT, NICU maupun di rawat gabung). Selanjutnya 
akan  dilakukan  pengamatan  dan  pemeriksaan  fisik  setiap  hari  sampai 
ditentukan  secara  klinis  terjadi  sepsis  neonatus  awitan  dini  dan  dilakukan 
pemeriksaan darah rutin, gambaran darah tepi, pengecatan gram dan kultur 
darah bayi yaitu sekitar hari ke-5.  
Diagnosis sepsis bayi baru lahir awitan dini :  
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1.  Laboratorium :  
Darah rutin, dikatakan positif apabila jumlah lekosit total ≥ β5.000/mmγ atau 
≤  5000/mm
3,  jumlah  trombosit  <  150.000/mm
3.  Preparat  darah  hapus, 
dikatakan terinfeksi apabila I:T rasio > 0,2. 
2.  Kultur darah  
Diambil  darah  vena,  dimasukkan  dalam  Bactec  dan  diinkubasi  1-3  hari, 
dengan suhu 37ºC, dipindahkan ke media Mac Conkey dan agar darah dan 
dilakukan  inkubasi  16  –  18  jam. Jika ada  pertumbuhan  koloni,  dilakukan 
sensitivitas kuman terhadap antibiotik. 
3.8. Alur penelitian  
 
 
 
 
 
 
 
 
                                                                                                     
                        waktu lahir                                                                       waktu lahir 
                           
                           1 minggu                                                                    1 minggu 
 
 
Sampel dengan kriteria 
inklusi dan eksklusi 
Kasus 
Air ketuban keruh 
Periksa pengecatan Gram dan  
biakan air ketuban 
Kontrol 
Air ketuban tidak 
Periksa pengecatan Gram dan 
biakan air ketuban 
Pengamatan pada bayi : 
  Klinis 
  Pengambilan sampel darah 
untuk penanda sepsis : 
o  Darah rutin 
o  Preparat darah tepi 
o  Biakan darah 
Analisis data 
Menentukan kekeruhan air ketuban  
secara makroskopis dan pemeriksaan 
sterkobilin 
Pengumpulan Data 44 
 
3.9. Analisis data 
Data  yang  terkumpul  dilakukan  cleaning,  coding,  tabulasi  dan  data  entry  ke 
dalam  komputer.  Analisa  data  meliputi analisa  deskriptif  dan  uji  hipotesis.  Hasil 
analisis deskriptif data yang berskala nominal dinyatakan dalam distribusi frekuensi 
dan persen.  
  Uji hipotesis menggunakan  
2 dan besar risiko. Uji  
2 dipilih karena variabel 
bebas dan terikat berskala kategorial. Risiko untuk kejadian sepsis bayi baru lahir 
awitan  dini  pada  analisis  bivariat  dinyatakan  sebagai  risiko  relatif  (RR).  Uji 
multivariat regresi logistik digunakan untuk mengetahui pengaruh secara bersama 
sama  variabel-variabel  yang  menjadi  faktor  risiko  terjadinya  sepsis  awitan  dini. 
Pemilihan  variabel  yang  diikutsertakan  dalam  analisis  multivariat  regresi  logistik 
adalah berdasarkan derajat kemaknaan pada analisis bivariat. Batas kemaknaan  p ≤ 
0,05  dengan  95%  interval  kepercayaan.  Analisis  data  dilakukan  dengan  program 
SPSS for Windows ver. 15,0.  
 
3.10. Etika penelitian 
  Proposal  penelitian  telah  mendapat  ethical  clearance  dari  Komite  Etik 
Penelitian  Kesehatan  /  Kedokteran  Fakultas  Kedokteran  Universitas  Diponegoro/ 
RSUP Dr. Kariadi Semarang.  Persetujuan orang tua/wali telah diminta dalam bentuk 
informed consent tertulis.  Identitas  bayi  dirahasiakan.  Kepentingan  bayi/ibu  tetap 
diutamakan, jika terjadi komplikasi yang berhubungan dengan penelitian maka biaya 
akan  ditanggung  peneliti.  Seluruh  biaya  yang  berhubungan  dengan  penelitian 
ditanggung oleh peneliti. Bayi/orang tua/wali telah diberi imbalan sesuai kemampuan 
peneliti. 45 
 
BAB 4 
HASIL PENELITIAN 
 
4.1. Karakteristik subyek penelitian 
  Penelitian ini melibatkan 70 bayi baru lahir yang terdiri atas 35 bayi lahir dari 
ibu dengan air ketuban keruh dan 35 bayi lahir dari ibu dengan air ketubah tidak 
keruh. Seluruh bayi yang menjadi subyek penelitian berumur 1 hari. Karakteristik 
bayi berdasarkan adanya kekeruhan air ketuban ditampilkan pada tabel 5.  
Tabel 5. Karakteristik subyek penelitian 
Karakteristik  Status air ketuban  p  Keruh  Tidak keruh 
Jenis kelamin       
- Laki-laki  19 (27,1%)  19 (27,1%)   
- Perempuan  16 (22,9%)  16 (22,9%)  1,0* 
Masa gestasi       
- > 41 minggu  2 (2,9%)  2 (2,9%)   
- 37- 41 minggu  33 (47,1%)  33 (47,1%)  1,0
¶ 
Berat badan lahir (gram)  3000 (2200 - 4100)  3200 (2500 - 4300)  0,03
§ 
Panjang badan lahir (cm)  48 (42 – 51)  49 (45 - 53)  0,2
§ 
Cara lahir        
- Spontan  10  (14,3%)  6 (8,6%)   
- Ekstraksi vakum  10 (14,3%)  2 (2,9%)   
- Sectio cesarea  15 (21,4%)  27 (38,6%)  0,008* 
Penolong persalinan       
- Dokter  35 (50,0%)  35 (50,0%)   
- Bidan  0 (0,0%)  0 (0,0%)  - 
*Uji 
2 
¶ Uji Fisher Exact 
§Uji Mann-Whitney 
     
   
  Tabel diatas menunjukkan bahwa sebaran jenis kelamin antara kelompok air 
ketuban keruh adalah sama dengan air ketuban tidak keruh. Masa gestasi pada kedua 
kelompok sebagian besar adalah 37-41 minggu, masa gestasi > 41 minggu hanya 
dijumpai 2 kasus pada tiap kelompok air ketuban keruh maupun tidak keruh, secara 46 
 
statistik perbedaan tersebut adalah tidak bermakna (p=1,0). Berdasarkan berat lahir 
tampak  berat  lahir  kelompok  air  ketuban  keruh  lebih  rendah  secara  bermakna 
dibanding air ketuban tidak keruh (p=0,03). Panjang badan kelompok ketuban tidak 
keruh  adalah  lebih  panjang  dibanding  air  ketuban  keruh,  akan  tetapi  perbedaan 
tersebut adalah tidak bermakna (p=0,2). Cara lahir terbanyak pada kedua kelompok 
adalah dengan sectio cesaria, lahir secara spontan lebih banyak pada kelompok air 
ketuban keruh. Hasil uji statistik menunjukkan perbedaan tersebut adalah bermakna 
(p=0,008).  Pada tabel 5 juga tampak bahwa penolong persalinan seluruhnya adalah 
dokter. 
 
4.2. Karakteristik air ketuban  
Tabel 6. Hasil kultur  air ketuban berdasarkan kategori air ketuban 
Kategori air ketuban 
 Kuman pada air ketuban  RR (95% CI) 
Ada 
pertumbuhan 
kuman 
Tidak ada 
pertumbuhan 
kuman 
Keruh  25 (35,7%)   10 (14,3%)   
Tidak keruh  15 (21,4%)  20 (28,6%)  1,7 (1,1- 2,6) 
Uji  
2       
   
  Tabel 6 menunjukkan pada  kelompok air ketuban keruh hasil kultur sebagian 
besar menunjukkan adanya kuman dalam air ketuban, sebaliknya pada air ketuban 
tidak keruh sebagian besar tidak ada pertumbuhan kuman. Nilai risiko relatif (RR) 
adalah 1,7,  menunjukkan bahwa air ketuban keruh mempunyai risiko untuk adanya 
kuman dalam air ketuban 1,7 X lebih besar dibanding air ketuban tidak keruh. Jenis 
kuman pada air ketuban keruh dan tidak keruh ditampilkan pada tabel 7. 
 
Tabel 7. Distribusi jenis kuman pengecatan (Gram) pada air ketuban berdasarkan  
               kategori air ketuban 47 
 
Jenis kuman pengecatan pada air 
ketuban 
Kategori air ketuban 
Keruh  Tidak keruh 
Tidak didapatkan kuman  12 (17,1%)  22 (31,4%) 
Diplococcus  5 (7,1%)  6 (8,6%) 
Diplococcus, KBBgr(-)  10 (14,3%)  3 (4,3%) 
Diplococcus, Streptococcus, KBBgr(-)  1 (1,4%)  2 (2,9%) 
KBBgr(-)  4 (5,7%)  2 (2,9%) 
Staphylococcus, KBBgr(-)  2 (2,9%)  0 
Staphylococcus  1 (1,4%)  0 
    
  Tabel  7  menunjukkan  sebagian  besar  kuman  yang  ditemukan  pada 
pengecatan Gram adalah bentuk diplococcus, baik pada kelompok air ketuban keruh 
maupun pada air ketuban tidak keruh. Hasil pengecatan air ketuban keruh dijumpai 
17 kuman Gram(-) dan 19 kuman Gram(+), sedangkan pada kelompok air ketuban 
tidak  keruh  terdapat  7  kuman  Gram(-)  dan  11  kuman  Gram(+).  Hasil  tidak 
didapatkan  kuman  lebih  banyak  pada  air  ketuban  tidak  keruh  22  (31,4%) 
dibandingkan pada ketuban keruh 12 (17,1%). 
 
Tabel 8. Distribusi biakan kuman pada air ketuban berdasarkan kategori air ketuban 
Biakan kuman pada  
air ketuban 
Kategori air ketuban 
Keruh  Tidak keruh 
Tidak ada pertumbuhan kuman  10 (14,3%)  20 (28,6%) 
E. coli  13 (18,6%)  9 (12,9%) 
S. epidermidis  5 (7,1%)  2 (2,9%) 
S.  aureus  2 (2,9%)  3 (4,3%) 
Enterobacter  2 (2,9%)  0 (0,0%) 
Staphylococcus  2 (2,9%)  1 (1,4%) 
Proteus  1 (1,4%)  0 (0,0%) 
   
  Tabel 8 menunjukkan sebagian besar jenis kuman yang dijumpai pada biakan 
air  ketuban  keruh  ataupun  air  ketuban  tidak  keruh  adalah  E.  coli.  Jenis  kuman  
terbanyak berikutnya pada air ketuban keruh adalah S. epidermidis, sedangkan pada 
air ketuban tidak keruh adalah S. aureus. Hasil biakan tidak ada pertumbuhan kuman 48 
 
lebih banyak ditemukan pada air ketuban tidak keruh 20 (28,6%) dibandingkan air 
ketuban keruh 10 (14,3%). 
 
Tabel 9. Distribusi jenis kuman pengecatan (Gram) pada air ketuban berdasarkan  
              cara persalinan 
Jenis kuman pengecatan pada air 
ketuban 
Cara persalinan 
Pervaginam  Sectio cesarea 
Tidak didapatkan kuman  4 (5,7%)  30 (42,9%) 
Diplococcus  4 (5,7%)  7 (10,0%) 
Diplococcus, KBBgr(-)  10 (14,3%)  3 (4,3%) 
Diplococcus, Streptococcus, KBBgr(-)  3 (4,3%)  0  
KBBgr(-)  5 (7,1%)  1 (1,4%) 
Staphylococcus, KBBgr(-)  2 (2,9%)  0 
Staphylococcus  0   1 (1,4%) 
    
  Tabel 9 menunjukkan  pada persalinan pervaginam didapatkan gambaran 20 
kuman  Gram(-)  dan  19  kuman  Gram  (+),  sedangkan  persalinan  sectio  cesarea 
ditemukan  adanya  4  gambaran  kuman  Gram(-)  dan  10  kuman  Gram  (+).  Hasil 
pengecatan  tidak  didapatkan  kuman  lebih  banyak  pada  persalinan  sectio  cesarea 
daripada persalinan pervaginam.  
 
Tabel 10. Distribusi biakan kuman pada air ketuban berdasarkan cara persalinan 
Biakan kuman pada  
air ketuban 
Cara persalinan 
Pervaginam  Sectio cesarea 
Tidak ada pertumbuhan kuman  2 (2,9%)  28 (40,0%) 
E. coli  18 (25,7%)  4 (5,7%) 
S. epidermidis  3 (4,3%)  4 (5,7%) 
S.  aureus  1 (1,4%)  4 (5,7%) 
Enterobacter  2 (2,9%)  0 (0,0%) 
Staphylococcus  1 (1,4%)  2 (2,9%) 
Proteus  1 (1,4%)  0 (0,0%) 
 
  Tabel  10  menunjukkan  E.  coli  sebagai  kuman  terbanyak  yang  ditemukan 
pada biakan kuman air ketuban dengan persalian pervaginam, berikutnya berturut 49 
 
turut adalah S.epidermidis, Enterobacter, S. aueus dan Proteus. Biakan kuman air 
ketuban  dengan  persalinan  sectio  cesarea  didapatkan  pertumbuhan  E.coli,  S. 
epidermidids dan S. aureus. Hasil biakan tidak ada pertumbuhan kuman lebih banyak 
pada persalinan sectio cesarea dibandingkan persalinan pervaginam. 
 
Tabel 11. Faktor-faktor yang berpengaruh terhadap kejadian air ketuban keruh  
Faktor yang mempengaruhi 
kejadian air ketuban keruh 
Kategori air ketuban  RR (95% CI)  Keruh  Tidak keruh 
Hipertensi       
-  Hipertensi  17 (24,3%)  5 (7,1%)   
-  Tidak hipertensi  18 (25,7%)  30 (42,9%)  2,1 (1,3 – 3,1) 
Kategori masa gestasi       
-  > 41 minggu  2 (2,9%)  2 (2,9%)   
-  37 – 41 minggu  33 (47,1%)  33 (47,1%)  1,0 (0,4 – 2,7) 
Minum jamu       
-  Minum jamu  2 (2,9%)  1 (1,4%)   
-  Tidak minum jamu  33 (47,1%)  34 (48,6%)  1,4 (0,6 – 3,1) 
Gawat janin       
-  Gawat janin  6 (8,6%)  1 (1,4%)   
-  Tidak ada gawat janin  29 (41,4%)  34 (48,6%)  1,9 (1,2 – 2,8) 
   
  Tabel  11  menunjukkan  sebagian  besar  ibu  yang  mengalami  hipertensi 
mempunyai  air  ketuban  yang  keruh.  Besarnya  risiko  relatif    (RR)  ibu  hipertensi 
adalah 5,7 kali mengalami air ketuban keruh pada penelitian ini.  
Berdasarkan kategori masa gestasi, sebagian besar bayi dengan ketuban keruh 
ataupun tidak keruh mempunyai masa gestasi yang normal (37-41 minggu). Hanya 
dijumpai  2  kasus  pada  kelompok  air  ketuban  keruh  dan  2  kasus  pada  kelompok 
ketuban tidak keruh. Besarnya risiko relatif (RR) untuk masa gestasi > 41 minggu 
adalah 1,0 (CI 0,4 – 2,7), walaupun demikian faktor masa gestasi > 41 minggu belum 
dapat disimpulkan sebagai faktor risiko ataupun protektif menimbang rentang 95% 
confidence interval (CI) RR melingkupi angka 1.  50 
 
  Berdasarkan kategori minum jamu sebagian ibu pada kelompok air ketuban 
keruh maupun tidak keruh, tidak memiliki riwayat minum jamu saat hamil. Hanya 
dijumpai 2 kasus pada kelompok air ketuban keruh dan 1 kasus pada kelompok air 
ketuban tidak keruh. Besarnya risiko relatif (RR) ibu dengan riwayat minum jamu 
saat hamil mengalami ketuban keruh 2,1 (CI 0,6 – 3,1) , walaupun demikian faktor 
ibu  dengan  riwayat  minum  jamu  belum  dapat  disimpulkan  sebagai  faktor  risiko 
ataupun  protektif  menimbang  rentang  95%  confidence  interval  (CI)  melingkupi 
angka 1. 
Berdasarkan kategori ada tidaknya gawat janin, sebagian besar kelompok air 
ketuban keruh dan tidak keruh tidak memiliki riwayat gawat janin. Kelompok air 
ketuban keruh memiliki riwayat gawat janin lebih banyak yaitu 6 kasus dibandingkan 
kelompok air ketuban tidak keruh hanya 1 kasus. Besarnya risiko relatif (RR) untuk 
faktor gawat janin adalah 1,9 kali mengalami air ketuban keruh. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
4.3. Kejadian sepsis awitan dini  51 
 
  Kejadian sepsis awitan dini berdasar kategori air ketuban dijumpai 11 bayi 
(15,7%), sedangkan 59 bayi tidak mengalami sepsis (84,35%).  
Tabel 12. Kejadian sepsis awitan dini berdasarkan kategori air ketuban 
Kategori air 
ketuban 
 Sepsis awitan dini 
RR (95% CI)  Sepsis 
(n=11) 
Tidak sepsis 
(n=59) 
Keruh  10 (14,3%)  25 (35,7%)   
Tidak keruh  1 (1,4%)  34 (48,6%)  10,0 (1,3  - 74,0) 
Uji 
2       
     
  Tabel 12 menunjukkan kejadian sepsis lebih banyak dijumpai pada bayi yang 
lahir  dengan  air  ketuban  keruh.  Penghitungan  besarnya  risiko  relatif  (RR) 
menunjukkan bahwa bayi yang lahir dengan air ketuban keruh mempunyai  risiko 
untuk menderita sepsis 10,0 X lebih besar dibanding yang lahir dengan air ketuban 
tidak keruh. Menimbang rentang nilai CI yang tidak melingkupi angka 1 maka faktor 
air ketuban keruh dapat disimpulkan sebagai faktor risiko terjadinya sepsis awitan 
dini pada bayi baru lahir.  
 
Tabel 13. Hasil biakan air ketuban berdasarkan kejadian sepsis awitan dini  
Biakan air ketuban 
 Sepsis awitan dini  RR (95% CI) 
Sepsis  Tidak sepsis   
Keruh  Ada kuman  7 (20,0%)   18 (51,4%)   
 
Tidak ada 
pertumbuhan kuman  3 (8,6%)  7 (20,0%)  0,93 (0,3 - 2,9) 
Tidak keruh  Ada kuman  1 (2,9%)  14 (40,0%)   
 
Tidak ada 
pertumbuhan kuman  0 (0%)  20 (57,1%)   
   
  Tabel 13 menunjukkan hasil biakan air ketuban berdasarkan kejadian sepsis 
awitan dini. Kelompok air ketuban keruh lebih banyak memiliki hasil biakan ketuban 
terdapat kuman dibandingkan air ketuban tidak keruh, yaitu 25 hasil  biakan terdapat 
kuman  pada  ketuban  keruh  (71,4%)  dan  15  hasil  biakan  terdapat  kuman  pada 
ketuban  tidak  keruh  (42,9%).  Kelompok  air  ketuban  keruh  dari  25  hasil  biakan 52 
 
terdapat  kuman  setelah  diikuti  7  kasus  (20%)  mengalami  sepsis  awitan  dini, 
sedangkan pada air ketuban tidak keruh dari 15 kasus hasil biakan terdapat kuman 
setelah diikuti hanya 1 kasus (2,9%) yang mengalami sepsis awitan dini. Besarnya 
risiko  relatif  (RR)  adalah  0,93  (CI  0,3  -  2,9),  walaupun  demikian  hasil  biakan 
ketuban  terdapat  kuman  belum  dapat  disimpulkan  sebagai  faktor  risiko  ataupun 
protektif menimbang rentang 95% confidence interval (CI) RR melingkupi angka 1. 
Nilai RR Kelompok air ketuban tidak keruh tidak dapat dihitung oleh karena ada 
nilai di tabel dengan angka 0. 
 
Tabel 14. Distribusi jenis kuman pengecatan Gram pada air ketuban berdasarkan 
kejadian sepsis awitan dini 
Jenis kuman pengecatan air ketuban  
Sepsis awitan dini 
Sepsis  Tidak sepsis 
Tidak didapatkan kuman  4 (5,7%)  30 (42,9%) 
Diplococcus  2 (2,9%)  9 (12,9%) 
Diplococcus, KBBgr(-)  3 (4,3%)  10 (14,3%) 
Diplococcus, Streptococcus. KBBgr(-)  1 (1,4%)  2 (2,9%) 
KBBgr(-)  0 (0,0%)  6 (8,6%) 
Staphylococcus, KBBgr(-)  1 (1,4%)  1 (1,4%) 
Staphylococcus  0 (0,0%)  1 (1,4%) 
   
  Tabel  14  menunjukkan  jenis  kuman  pengecatan  air  ketuban  berdasarkan 
kejadian sepsis awitan dini. Diplococcus sebagai kuman terbanyak pada pengecatan 
air  ketuban  yang  menimbulkan  sepsis.  Besarnya  risiko  jenis  kuman  berdasarkan 
pengecatan Gram ditampilkan pada tabel 15.  
 
 
 
 
Tabel 15. Kejadian sepsis awitan dini berdasarkan kategori jenis kuman air ketuban 
Kategori jenis kuman air   Sepsis awitan dini  RR (95% CI) 53 
 
ketuban  Sepsis 
(n=11) 
Tidak sepsis 
(n=59) 
Tidak didapatkan kuman  4 (5,7%)   30 (42,9%)    
Gram (-)  0 (0,0%)   6 (8,6%)    
Gram (+)  2 (2,9%)   10 (14,3%)   1,4 (0,3 - 6,8) 
Gram (-) dan (+)  5 (7,1%)   13 (18,6%)   2,4 (0,7 - 7,7) 
Uji Fisher-exact (tabel r by c: 3X2) 
Dihitung pada tabel 2X2 dengan kelompok tidak didapatkan kuman sebagai rujukan 
 
  Tabel 15 menunjukkan berdasarkan hasil pengecatan Gram penyebab sepsis 
yang terbanyak dijumpai adalah kedua jenis kuman Gram (-) dan (+), selanjutnya 
adalah kuman Gram(+), sedangkan kuman Gram(-) tidak dijumpai sebagai penyebab 
sepsis awitan dini. Besarnya risiko relatif (RR) adanya kuman Gram (-) pada kultur 
air ketuban untuk kejadian sepsis awitan dini tidak dapat dihitung oleh karena ada 
kotak dengan nilai 0. Besarnya RR untuk adanya kuman Gram (+) pada kultur air 
ketuban untuk kejadian sepsis adalah 1,4 (95% CI=0,3  - 6,8). Hal tersebut berarti 
bayi dengan adanya kuman Gram (+) air ketuban mempunyai risiko untuk kejadian 
sepsis  awitan  dini  1,4  X  lebih  besar  dibanding  bayi  dengan  air  ketuban  tidak 
didapatkan kuman. Nilai RR adanya kedua jenis kuman Gram (-) dan (+) pada air 
ketuban adalah 2,4 (95% CI=0,7 - 7,7; p=0,2). Hal ini berarti adanya bayi dengan 
adanya  kedua  jenis  kuman  gram  (-)  dan  (+)  pada air  ketuban  mempunyai  risiko 
kejadian sepsis awitan dini 2,4 X lebih besar dibanding bayi dengan air ketuban 
steril. Namun menimbang rentang nilai 95% CI untuk faktor adanya  kuman Gram 
(+)  dan  kedua  jenis  kuman  Gram  (-)  dan  (+)  pada  air  ketuban  yang    masih 
melingkupi angka 1, maka kedua faktor tersebut belum dapat disimpulkan sebagai 
faktor risiko kejadian sepsis awitan dini pada bayi baru lahir. 
 
Tabel 16 . Biakan kuman pada air ketuban  berdasarkan kejadian sepsis awitan dini 
Biakan kuman pada  
air ketuban  
Sepsis awitan dini 
Sepsis  Tidak sepsis 
Tidak ada pertumbuhan kuman  27(38,6%)  3(4,3%) 54 
 
E. coli  5 (7,1%)  17 (24,3%) 
S. epidermidis  2 (2,9%)  5 (7,1%) 
S.  aureus  1 (1,4%)  4 (5,7%) 
Enterobacter  0 (0,0%)  2 (2,9%) 
Staphylococcus  0 (0,0%)  3 (4,3%) 
Proteus  0 (0,0%)  1 (1,4%) 
   
  Tabel 16 menunjukkan jenis kuman pada air ketuban berdasarkan kejadian 
sepsis awitan dini. E. Coli sebagai kuman terbanyak yang menimbulkan sepsis pada 
air  ketuban  keruh  disusul  S.  epidermidis  dan  S.  aureus.  Tabel  17  menampilkan 
besarnya risiko kejadian sepsis untuk adanya kuman E coli pada air ketuban.  
 
Tabel 17. Kejadian sepsis awitan dini berdasarkan kategori biakan kuman pada air  
                 ketuban 
Kategori jenis kuman air 
ketuban 
 Sepsis awitan dini 
RR (95% CI)
 §  Sepsis 
(n=11) 
Tidak sepsis 
(n=59) 
Tidak ada pertumbuhan kuman  2 (2,9%)  27 (38,6%)  1,0 
E coli  6 (8,6%)  17 (24,3%)  3,8 (0,8 s/d 17,0) 
Non E coli  3 (4,3%)  15 (21,4%)  2,4 (0,4 s/d 13,1)  
Uji 
2 (tabel r by c: 3X2) 
§Dihitung pada tabel 2X2 dengan kelompok tidak ada pertumbuhan kuman sebagai 
rujukan 
 
Tabel 17 menunjukkan jenis kuman yang terbanyak menjadi penyebab sepsis 
awitan dini adalah kuman E coli. Hasil perhitungan risiko relatif adanya kuman E 
coli pada air ketuban untuk kejadian sepsis awitan dini adalah 3,8 (95% CI=0,8 - 
17,0). Hal tersebut berarti bayi baru lahir yang air ketubannya mengandung E coli 
mempunyai risiko untuk kejadian sepsis awitan dini 3,8 X lebih besar dibanding bayi 
baru lahir yang air ketubannya tidak ada pertumbuhan kuman. Nilai RR untuk jenis 
kuman non E coli adalah 2,4 (95% CI=0,4 - 13,1). Hal tersebut berarti bayi baru lahir 
dengan air ketuban mengandung kuman non E coli mempunyai risiko untuk kejadian 
sepsis awitan dini 2,4 X lebih besar dibanding bayi baru lahir dengan air ketuban 55 
 
tidak ada  pertumbuhan  kuman.  Namun menimbang  rentang  nilai  95  %  CI  untuk 
kuman E coli dan non E coli masih melingkupi angka 1 maka kedua faktor tersebut 
belum dapat disimpulkan sebagai faktor risiko kejadian sepsis awitan dini pada bayi 
baru lahir.  
 
Tabel 18. Biakan kuman pada darah berdasarkan kategori air ketuban 
Biakan kuman  Kategori air ketuban 
pada darah  Keruh  Tidak keruh 
Tidak ada pertumbuhan kuman  20 (28,6%)  27 (38,6%) 
Staphylococcus epidermidis  8 (11,4%)  0 
Enterobacter aerogenes  3 (4,3%)  2 (2,9%) 
Escherichia coli  1 (1,4%)  5 (7,1%) 
Staphylococcus aureus  1(1,4%)  1 (1,4%) 
Pseudomonas aeruginosa  1 (1,4%)  0 
Proteus  1 (1,4%)  0 
   
  Tabel 18 menunjukkan bahwa biakan kuman darah positif lebih banyak pada 
kelompok air ketuban keruh yaitu sebanyak 15 kuman dibandingkan kelompok air 
ketuban tidak keruh sebanyak 8 kuman. Hasil biakan tidak ada pertumbuhan kuman 
lebih banyak ditemukan pada air ketuban tidak keruh 27 (38,6%) dibandingkan air 
ketuban keruh 20 (28,6%). 
 
 
 
 
Tabel 19. Pemeriksaan laboratorium darah  bayi berdasarkan kejadian sepsis  
                 awitan dini 
Hasil laborat 
darah 
 Sepsis awitan dini 
p  Sepsis 
(n=11) 
Tidak Sepsis 
(n=59) 
Hemoglobin  14,8 (1,1)  14,8 (1,9)  0,99
# 
Hematokrit  45,2 (33,50 – 49,80)  45,3 (27,7 – 60,6)  0,66
§ 56 
 
Lekosit  16.000 (4.540 – 32.600)  12.100 (3900 – 31800)  0,18
§ 
Trombosit  153.872 (95.354)  249.035 (78.948)  0,008
# 
IT rasio  0,03 (0,0-0,015)  0,02 (0,00-0,20)  0,26
§ 
# Uji t-tidak berpasangan 
§ Uji Mann-Whitney     
 
  Tabel 19 tampak bahwa rata-rata kadar hemoglobin bayi sepsis sama dengan 
yang tidak sepsis (p=0,99). Hematokrit bayi sepsis lebih rendah dibanding bayi tidak 
sepsis, akan tetapi hasil uji statistik juga menunjukkan perbedaan  tersebut juga tidak 
bermakna (p=0,66). Jumlah lekosit bayi sepsis lebih tinggi daripada kelompok tidak 
sepsis, akan tetapi hasil uji statik menunjukkan perbedaan tersebut tidak bermakna 
(p=0,018). Pemeriksaan jumlah trombosit menunjukkan jumlah trombosit pada bayi 
sepsis lebih rendah secara bermakna dibanding bayi tidak sepsis (p=0,005). Hasil 
pemeriksaan IT rasio menunjukkan IT rasio bayi sepsis adalah lebih tinggi dibanding 
bayi  tidak sepsis akan tetapi perbedaan tersebut adalah tidak bermakna (p=0,26). 
 
 
 
 
 
 
Gambaran darah tepi ditampilkan pada gambar 2 
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  Gambaran darah tepi bayi yang lahir dengan air ketuban keruh sebagian besar  
menunjukkan gambaran infeksi, sebaliknya pada bayi  yang lahir dari air ketuban 
tidak keruh sebagian besar tidak menunjukkan gambaran infeksi. Hasil uji statistik 
menunjukkan perbedaan tersebut adalah tidak bermakna (p=0,09). 
 
 
 
 
 
4.4. Faktor-faktor yang berpengaruh terhadap kejadian sepsis awitan dini 
  Tabel  20  menunjukkan  faktor-faktor  selain  air  ketuban  keruh  yang 
berpengaruh terhadap kejadian sepsis awitan dini pada bayi.  
Tabel 20. Faktor-faktor yang berpengaruh terhadap kejadian sepsis awitan dini pada 
neonatus 
Faktor yang 
mempengaruhi kejadian 
sepsis 
Sepsis 
p  RR 
Ada sepsis  Tidak sepsis 
Kebugaran bayi         
- Tidak bugar  11 (15,7%)  3 (4,3%)     
- Bugar  0 (0,0%)  56 (80,0%)  <0,001  - 
Kategori gravida         
- >2  1 (1,4%)  21 (30,0%)     
- 1-2  10 (14,3%)  38 (54,3%)  0,08  0,2 (0,03-1,6) 
Cara lahir         
- Tindakan  9 (12,9%)  45 (64,3%)     
- Spontan  2 (2,9%)  14 (20,0%)  0,7  1,3 (0,3-5,5) 
Kultur ketuban         
- Ada kuman  8 (11,4%)  32 (45,7%)     
- Tidak ada pertumbuhan   3 (4,3%)  27 (38,6%)  0,3  2 (0,6 - 6,9) 58 
 
      kuman 
Kultur darah         
- Ada kuman  8 (11,4%)  15 (21,4%)     
- Tidak ada pertumbuhan  
      kuman  3 (4,3%)  44 (62,9%) 
0,002  5,5 (1,6- 18,6) 
   
Tabel 20 menunjukkan sebagian besar bayi yang tidak bugar menderita sepsis 
awitan dini, sedangkan bayi bugar seluruhnya tidak mengalami sepsis awitan dini. 
Hasil  uji  statistik  menunjukkan  perbedaan  tersebut  adalah  bermakna  (p<0,001). 
Besarnya risiko relatif (RR) faktor bayi tidak bugar untuk mengalami sepsis pada 
penelitian ini tidak dapat dihitung oleh karena adanya sel yang kosong pada  sel tabel 
2X2.  
Berdasarkan  kategori  gravida  sebagian  besar  bayi  pada  kelompok  sepsis 
maupun tidak sepsis lahir dari ibu gravida 1-2. Kategori gravida > 2 lebih banyak 
dijjumpai pada kelompok bayi tidak sepsis. Besarnya RR untuk faktor gravida > 2 
untuk sepsis awitan dini adalah 0,2 (95% CI =0,03 – 1,6; p=0,08). Faktor gravida 
belum dapat disimpulkan sebagai faktor risiko ataupun protektif menimbang rentang 
nilai rentang 95% CI masih melingkupi angka 1.  
Tabel 20 sebagian besar bayi pada kelompok sepsis maupun tidak sepsis lahir 
dengan  cara  tindakan,  sedangkan  cara  lahir  spontan  lebih  banyak  dijumpai  pada 
kelompok bayi  tidak sepsis. Besarnya  nilai RR untuk cara lahir dengan tindakan 
untuk kejadian sepsis awitan dini adalah 1,3 (95% CI=0,3 - 5,5; p=0,7).  Namun 
faktor  cara  lahir  dengan  tindakan  belum  dapat  disimpulkan  sebagai  faktor  risiko 
ataupun protektif menimbang rentang 95% CI masih melingkupi angka 1 (CI : 0,3 – 
5,5).  
Tabel 20 juga menunjukkan hasil kultur air ketuban terdapat adanya kuman 
pada bayi sepsis maupun tidak sepsis. Hasil kultur yang steril lebih banyak dijumpai 59 
 
pada bayi tidak sepsis. Nilai RR adanya kuman pada air ketuban untuk terjadinya 
sepsis  awitan  dini  adalah  2  (95%  CI=0,6  -  6,9;  p=0,3).  Faktor  ini  belum  dapat 
disimpulkan  sebagai  faktor  risiko  menimbang  rentang  95%  CI  yang  masih 
melingkupi angka 1. 
Hasil  pemeriksaan  biakan  kuman  darah  bayi  sepsis  sebagian  besar 
menunjukkan adanya kuman dalam darah, sebaliknya pada bayi tidak sepsis sebagian 
besar  hasil  biakan  tidak  ada  pertumbuhan  kuman  dalam  darah.  Nilai  RR  adanya 
kuman dalam darah untuk terjadinya sepsis awitan dini adalah 5,5 (95% CI=1,6 - 
18,6; p=0,002). Hal ini berarti bayi terdapat kuman dalam biakan darah mempunyai 
risiko untuk menderita sepsis awitan dini 5,5 X lebih besar dibanding yang tidak 
terdapat kuman dalam biakan darah.  
Hasil  analisis  di  atas  menunjukkan  faktor  air  ketuban  keruh  dan  adanya 
kuman dalam darah merupakan faktor yang berhubungan secara bermakna dengan 
kejadian sepsis awitan dini, sehingan kedua faktor tersebut diikutsertakan dalam uji 
multivariat regresi logistik. Faktor kebugaran bayi walaupun bermakna oleh karena 
ada  kotak  dengan  nilai  0  sehingga  tidak  disertakan  dalam  analisis.    Hasil  uji 
multivariat regresi logistik untuk faktor-faktor risiko  kejadian sepsis awitan dini 
pada bayi baru lahir ditampilkan pada tabel 19.  
 
   
Tabel 21. Faktor-faktor yang berhubungan dengan kejadian sepsis awitan dini 
pada bayi baru lahir 
Faktor risiko  Adjusted OR (95 % CI) 
Air ketuban keruh  11,1 (1,3 - 97,5) 
Ada kuman dalam darah   6,3 (1,4 - 29,3) 
. 
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  Tabel 21 menunjukkan faktor air ketuban keruh mempunyai nilai OR 11,1 
(95% CI=1,3 - 97,5). Hal tersebut berarti bayi baru lahir dengan air ketuban keruh 
mempunyai risiko untuk menderita sepsis awitan dini 11,1 X lebih besar dibanding 
yang air ketuban tidak keruh; sedangkan faktor ada kuman dalam darah mempunyai 
nilai OR  6,3 (95% CI=1,4  - 29,3).  Hal tersebut berarti  bayi baru lahir  yang ada 
kuman dalam darah mempunyai risiko untuk menderita sepsis awitan dini 6,3 X lebih 
besar dibanding yang tidak ada kuman dalam darah.  
 
 
 
 
BAB 5 
PEMBAHASAN 
 
  Penelitian kohort prospektif dari 70 subyek penelitian (metode  consecutive 
sampling),  didapatkan  proporsi  subyek  laki-laki/  perempuan  1  :  1,2  baik  pada 
kelompok air ketuban keruh maupun kelompok air ketuban tidak keruh. Hasil uji 
statistik menunjukkan tidak ada perbedaan bermakna pada distribusi jenis kelamin 
(p=1).  Hampir  serupa  dengan  hasil  penelitian  David  AN  bahwa  proporsi  laki-
laki/perempuan  1:1,1  pada  kelompok  ketuban  keruh  dan  1,1:1  pada  kelompok 
ketuban tidak keruh.
72  
  Terdapat 2 kasus
 masa gestasi
 > 41 minggu baik pada kelompok air ketuban 
keruh maupun kelompok air ketuban tidak keruh, sehingga secara statistik tidak ada 
perbedaan  secara  bermakna  (p=1,0).  Serupa  dengan  hasil  penelitian  Alchalabi  H 61 
 
yang  menyebutkan  bahwa  masa  gestasi  tidak  berbeda  secara  bermakna  pada 
kelompok air ketuban keruh dan kelompok air ketuban tidak keruh.
73 Hal ini berbeda 
dengan  Naven  S  dkk  yang  menyebutkan  bahwa  ketuban  keruh  secara  bermakna 
terdapat pada ibu dengan masa gestasi lanjut yaitu dengan p=0,001 dan OR 1,909 
95%  CI  1,281  –  2,847.
74  Hasil  penelitian  ini  berbeda  disebabkan  oleh  karena 
kelompok air ketuban tidak keruh tidak didapatkan faktor risiko lain selain masa 
gestasi > 41 minggu, sedangkan pada kelompok ketuban keruh didapatkan faktor 
risiko lain seperti hipertensi kehamilan dan gawat janin pada janin. 
  Berat  lahir  kelompok  air  ketuban  keruh  lebih  rendah  secara  bermakna 
dibanding  air  ketuban  tidak  keruh  (p=0,03).  Penelitian  Naveen  S  menyebutkan 
bahwa  faktor  pertumbuhan  janin  terhambat  secara  bermakna  merupakan  faktor 
prediktor pada air ketuban keruh dengan OR 2,039 (95%CI 1,184 – 3,511) p=0,01. 
Penelitian ini memberikan argumen bahwa pertumbuhan janin terhambat disebabkan 
karena hipoksia intrauterin kronik.
74 
  Cara persalinan pada kedua kelompok yang terbanyak adalah dengan sectio 
cesarea. Persalinan secara spontan dan tindakan pervaginam (vakum ekstraksi) lebih 
banyak pada kelompok air ketuban keruh, dibandingkan pada kelompok air ketuban 
tidak keruh. Hasil uji statistik menunjukkan perbedaan tersebut bermakna (p=0,008). 
Hal  ini  sama  dengan  penelitian  Panichkul  S  yang  menyebutkan  bahwa  cara 
persalinan berbeda bermakna pada kelompok air ketuban keruh dengan air ketuban 
tidak  keruh.  Penelitian  tersebut  tidak  menyebutkan  atau  menjelaskan  indikasi 
dilakukannya  persalinan  tindakan,  namun  hanya  menyebutkan  jenis  persalinan 
tindakan  (sectio  cesarea  dan  ekstraksi  vakum).  Penjelasan  hal  ini  adalah  bahwa 
meskipun persalinan sectio cesarea lebih banyak pada kelompok air ketuban tidak 62 
 
keruh  tetapi  indikasi  ibu  lebih  banyak  daripada  indikasi  janin,  misalnya  adanya 
riwayat sectio cesarea persalinan sebelumnya. Persalinan normal lebih banyak pada 
kelompok air ketuban keruh, hal ini berkaitan dengan waktu persalinan yang lebih 
lama pada persalinan normal daripada persalinan dengan sectio cesarea.
75 
  Tabel  6  menunjukkan  bahwa  pada  kelompok  air  ketuban  keruh  sebagian 
besar terdapat kuman dalam air ketuban, sebaliknya pada kelompok air ketuban tidak 
keruh  sebagian  besar  hasil  biakan  adalah  steril.  Hasil  uji  statistik  menunjukkan 
perbedaan  tersebut  bermakna  (p=0,02)  dan  risiko  relatif  1,7  CI  1,1  –  2,6.  Hasil 
serupa dengan penelitian Romero yang melakukan pemeriksaan biakan air ketuban 
dengan amniosintesis didapatkan hasil biakan positif lebih banyak pada kelompok air 
ketuban keruh bercampur mekonium daripada air ketuban tidak keruh.
76 Eidelman  
menyebutkan  bahwa  air  ketuban  pada  dasarnya  steril  dan  memiliki  sifat 
bakteriostatik,  tetapi  jika  terdapat  mekonium  di  dalamnya  akan  meningkatkan 
insiden  infeksi  intra  amnion  karena  dapat  mengubah  sifat  bakteriostatik  cairan 
ketuban dan menghambat pertahanan imun host.
14 
  Tabel 7 menunjukkan jenis kuman pada pengecatan kelompok air ketuban 
keruh  maupun  tidak  keruh.  Kuman  bentuk  diplococcus  terbanyak  pada  baik 
kelompok air ketuban keruh maupun air ketuban tidak keruh. Pada biakan kuman 
dengan  pengecatan  bentuk  diplococcus  didapatkan  bakteri  Staphylococcus  sp. 
Pengecatan  sangat  penting  pada  fasilitas  kesehatan  yang  tidak  dapat  dilakukan 
pemeriksaan biakan kuman.
 
  Tabel 8 menunjukkan sebagian besar jenis kuman yang dijumpai pada biakan 
kuman  air  ketuban  keruh  ataupun  air  ketuban  tidak  keruh  adalah  E.  coli.  Pada 
kelompok  air  ketuban  keruh  jenis  kuman  yang  terbanyak  berikutnya  adalah  S. 63 
 
epidermidis, sedangkan pada air ketuban  tidak keruh adalah S. aureus. Penelitian 
Seong  HS  biakan  kuman  ketuban  dengan  bakteri  terbanyak  adalah  Ureaplasma 
urealyticum, ditemukan juga S. epidermidis, staphylococcus coagulase positif dan 
grup B streptococcus.
63 Penelitian  Odibo dkk menyebutkan bahwa mikro organisme 
yang  berhasil  diisolasi  dari  ketuban  terbanyak  adalah  F.  nucleatum,  selanjutnya 
diikuti  oleh  E.  aerogenes,  Grup  B  streptococcus,  C.  albicans,  E.  coli  dan  M. 
hominis.
62  Tabel  7  dan  tabel  8  terdapat  perbedaan  hasil  pengecatan  dan  biakan 
kuman,  ada  2  kasus  dengan  pengecatan  Gram  tidak  terdapat  kuman  tetapi  pada 
biakan  kuman  tampak  ada  pertumbuhan  kuman.  Hal  ini  disebabkan  mungkin 
spesimen  yang  diambil  untuk  pemeriksaan  pengecatan  tidak  homogen,  sehingga 
tampak tidak terdapat kuman pada saat pengecatan. 
  Tabel 9 dan 10 menujukkan pada persalinan pervaginam lebih banyak hasil 
terdapat kuman dibandingkan persalinan sectio cesarea baik pada pengecatan Gram 
maupun pada biakan kuman. Kemungkinan hal ini disebabkan adanya kontaminasi 
saat pengambilan kuman lebih tinggi pada air ketuban dengan persalinan pervaginam 
dibandingkan  sectio  cesarea,  walaupun  telah  dilakukan  cara  yang  aseptis.  Colon 
dewasa normal memiliki flora kuman menetap yang terdiri dari 96 - 99% anaerob ( 
Bacteroides  -  khususnya  B  fragilis,  laktobasil  anerob  misalnya  Bifidobakterium 
klostridia [Clostridium perfringens, 10
3 – 10
5/g]; dan Streptococcus anerob ) dan 
yang  aerob  sekitar  1-4%  (  koliform  Gram(-),  enterokokus,  dan  sejumlah  kecil 
Proteus, Pseudomonas, laktobasil, Candida dan jasad renik lainnya). Flora vagina 
normal  meliputi  Streptococcus  hemolyticus  grup  B,  streptokokus  anerobik 
(peptostreptokokus),  species  Bacteroides,  Clostridia,  Gardnerella  (Haemophilus) 
vaginalis, Ureaplasma urealyticum, dan kadang kadang Listeria. Jasad renik vagina 64 
 
yang terdapat pada saat melahirkan dapat menimbulkan infeksi pada bayi yang baru 
lahir (misalnya Streptococcus grup B).
77 
  Tabel 11 menunjukkan faktor hipertensi ibu secara bermakna mempengaruhi 
adanya ketuban keruh dengan risiko relatif 2,1 95%CI 1,33  – 3,1. Ibu hipertensi 
terutama pada kasus preeklampsi terdapat penurunan aliran darah ke uterus yang 
selanjutnya akan menurunkan perfusi plasenta.
45 Penelitian Kristanto menyebutkan 
bahwa plasenta pada ibu preeklamsi lebih kecil dibandingkan ibu tanpa preeklamsi 
sehingga secara fungsional tidak cukup mampu untuk memenuhi kebutuhan janin 
akan  nutrisi  dan  oksigen  berakibat  terjadi  asfiksia,  gawat  janin  bahkan  kematian 
janin  dalam  rahim.
78  Air  ketuban  keruh  bercampur  mekonium  berkaitan  dengan 
adanya respons janin terhadap stress intrauterin. Hipoksia menyebabkan peristaltik 
traktus gastrointestinal dan relaksasi tonus spinkter ani.
47 Faktor risiko lain seperti 
masa gestasi, riwayat minum jamu pada ibu dan gawat janin secara statistik tidak 
bermakna terhadap kejadian air ketuban keruh; hal ini mungkin disebabkan karena 
jumlah kasus yang sedikit, sehingga gagal dibuktikan sebagai faktor risiko terjadinya 
air ketuban keruh. 
  Tabel 12  menunjukkan kejadian sepsis  awitan dini lebih banyak dijumpai 
pada bayi yang lahir dengan air ketuban keruh. Perhitungan besarnya risiko relatif 
(RR) 10,0 95%CI 1,3 – 74,0 juga menunjukkan bahwa bayi yang lahir dengan air 
ketuban  keruh  mempunyai  risiko  untuk  menderita  sepsis  10,0  X  lebih  besar 
dibanding  yang  lahir  dengan  air  ketuban  tidak  keruh,  sehingga  hipotesis  mayor 
penelitian ini terbukti secara statistik  
Air ketuban merupakan media kultur yang kurang baik untuk bakteri, tetapi 
jika  ada  sejumlah  sedikit  mekonium  yang  ada  di  dalamnya  dapat  meningkatkan 65 
 
pertumbuhan bakteri terutama Escherichia coli dan Listeria monocytogenes. Janin 
yang terpapar air ketuban bercampur mekonium memiliki risiko lebih tinggi terhadap 
infeksi daripada bayi dengan air ketuban tidak keruh.
76 Rao S menyebutkan bahwa 
pada  plasenta  dengan  gambaran  chorioamnionitis  akut  berbeda  secara  bermakna 
pada kejadian bayi presumed sepsis dibanding plasenta dengan gambaran histologis 
normal.  Gambaran  plasenta  chorioamnionitis  akut  memiliki  insiden  air  ketuban 
keruh  bercampur  mekonium  lebih  banyak  dibanding  plasenta  tanpa  gambaran 
histologis chorioamnionitis akut.
12 Hal ini serupa dengan penelitian Shah GS yang 
menyebutkan  bahwa  terdapat  perbedaan  secara  bermakna  air  ketuban  keruh 
bercampur  mekonium  dengan  air  ketuban  tidak  keruh  terhadap  terjadinya  sepsis 
dengan p=0,040 dan OR =2,19
79  
  Tabel 13 menunjukkan hasil biakan kuman air ketuban berdasarkan kejadian 
sepsis awitan dini. Kelompok air ketuban keruh yang memiliki 25 kasus hasil biakan 
ketuban terdapat kuman setelah diikuti 7 kasus (20%) mengalami sepsis awitan dini, 
sedangkan pada kelompok air ketuban tidak keruh dari 15 kasus hasil biakan terdapat 
kuman setelah diikuti hanya 1 kasus yang mengalami sepsis awitan dini. Besarnya 
RR hasil biakan ketuban terhadap kejadian sepsis belum dapat disimpulkan sebagai 
faktor  risiko  dengan  RR  0,93  (CI  0,3  –  2,9),  karena  melingkupi  angka  1. 
Kemungkinan hal ini disebabkan oleh karena adanya kontaminasi saat pengambilan 
sampel  walaupun  telah  dilakukan  secara  aseptis  ataupun  kontaminasi  saat  di 
laboratorium. Tetapi dari 11 sampel sepsis terdapat 3 sampel dengan kesesuaian hasil 
biakan kuman ketuban dan hasil biakan kuman darah. 66 
 
  Tabel  14  menunjukkan  jenis  kuman  pengecatan  air  ketuban  berdasarkan 
kejadian  sepsis  awitan  dini.  Diplococcus  sebagai  kuman  terbanyak  yang 
menimbulkan sepsis pada air ketuban.  
  Tabel 15 menunjukkan kejadian sepsis awitan dini berdasarkan kategori jenis 
kuman dengan pengecatan Gram. Hasil uji statistik menunjukkan bahwa pada air 
ketuban dengan kuman Gram(+) mempunyai risiko untuk kejadian sepsis awitan dini 
1,4  X  lebih  besar  dibanding  bayi  dengan  air  ketuban  steril.  Adanya  kedua  jenis 
kuman Gram(-) dan (+) pada air ketuban mempunyai risiko kejadian sepsis awitan 
dini 2,4 X lebih besar dibanding bayi dengan air ketuban steril; tetapi rentang nilai 
95% CI untuk faktor adanya kuman Gram (+) dan kedua jenis kuman Gram (-) dan 
(+) pada air ketuban yang masih melingkupi angka 1, maka kedua faktor tersebut 
belum dapat disimpulkan sebagai faktor risiko kejadian sepsis awitan dini pada bayi 
baru  lahir,  sehingga  hipotesis  minor  I  tidak  terbukti  secara  statistik.  Hal  ini 
disebabkan karena terbatasnya jumlah sampel pada penelitian ini. 
  Tabel 16 menunjukkan biakan kuman pada air ketuban  berdasarkan kejadian 
sepsis awitan dini. E. Coli sebagai kuman terbanyak yang ditemukan pada biakan 
kuman disusul S epidermidis dan S. aureus. Penelitian Hitti J dkk, ditemukan 30 
(20%) dari  151 sampel air ketuban dengan masa gestasi kurang dari 34 minggu. 
Sampel  air  ketuban  diambil  dengan  cara  amniosintesis.  Bakteri  yang  berhasil 
diisolasi  adalah  Ureaplasma  urealyticum  (terbanyak),  Escherichia  coli,  Grup  B 
Streptococcus,  Mycoplasma  hominis  dan  Candida  albicans.
80  Jenis  kuman  yang 
berbeda ini disebabkan oleh karena media dan suhu optimal yang dibutuhkan tiap 
kuman berbeda, sehingga karena keterbatasan prasarat yang diperlukan kuman pada 
penelitian kami, terdapat kuman yang tidak bisa tumbuh. 67 
 
  Tabel  17  menunjukkan  kejadian  sepsis  awitan  dini  berdasarkan  kategori 
biakan kuman pada air ketuban yang dikategorikan menjadi kelompok E coli dan non 
E  coli,  pemilihan  kategori  tersebut  karena  E coli  sebagai  kuman terbanyak  yang 
ditemukan pada biakan kuman. Hasil uji statistik menunjukkan bahwa RR adanya 
kuman E coli dan non E coli belum dapat disimpulkan sebagai faktor risiko kejadian 
sepsis  awitan  dini  bayi  baru  lahir,  sehingga  hipotesis  minor  tidak  terbukti.  Air 
ketuban keruh pada penelitian ini merupakan faktor risiko terjadinya sepsis awitan 
dini,  tetapi  adanya  biakan  kuman  pada  air  ketuban  keruh  tidak  terbukti  secara 
bermakna merupakan faktor risiko terhadap kejadian sepsis awitan dini pada bayi 
baru  lahir;  sehingga  pengamatan  klinis  dan  pemeriksaan  biakan  darah  pada  bayi 
dengan kecurigaan sepsis tetap mutlak dilakukan. 
  Tabel 18 menunjukkan biakan kuman darah pada kelompok air ketuban keruh 
lebih banyak yaitu sebanyak 15 kuman daripada kelompok air ketuban tidak keruh 
sebanyak 8 kuman.  
Tabel  19  menunjukkan  pemeriksaan  laboratorium  darah  bayi  berdasarkan 
kejadian sepsis dan tidak sepsis. Uji statistik perbedaan kadar hemoglobin antara 
penderita sepsis dan tidak sepsis tidak bermakna. Kadar hematokrit pada penelitian 
ini  juga  tidak  berbeda  secara  bermakna  antara  penderita  sepsis  dengan  penderita 
tidak  sepsis.  Kadar  lekosit  antara  kasus  sepsis  dan  tidak  sepsis  tidak  terdapat 
perberbedaan  secara  bermakna  pada  penelitian  ini.  Hasil  pemeriksaan  IT  ratio 
penderita sepsis lebih tinggi dibanding kelompok tidak sepsis tetapi tidak berbeda 
secara  bermakna.  Hasil  serupa  dengan  penelitian  Bhandari  V  yang  melaporkan 
bahwa  tidak  terdapat  perberbedaan  secara  bermakna  hemoglobin  dan  hematokrit 
antara kasus sepsis dan tidak sepsis, sedangkan kadar leukosit dan IT ratio terdapat 68 
 
perbedaan bermakna
81. Kadar trombosit penderita sepsis pada penelitian ini  lebih 
rendah secara bermakna dibanding penderita tidak sepsis, serupa dengan penelitian 
Bhandari V.  
  Banyak  penelitian  dilakukan  dengan  menggunakan  parameter  hematologi 
sebagai  alat  diagnostik  bayi  sepsis.  Rodwell  dkk  mengevaluasi  peranan  nilai 
hematologis sebagai alat skrining bayi sepsis. Penelitian tersebut menggunakan 298 
bayi yang dievaluasi untuk melihat sepsis, 27 pasien terbukti terdapat biakan kuman 
positif, 26 (96%) dari pasien dengan biakan kuman positif tersebut memenuhi ≥ γ 
kriteria hematologis saat episode sepsis. Kesimpulan dari penelitian tersebut adanya  
skor hematologis ≥ γ memiliki nilai sensitivitas 96% dan spesifisitas 78%.
82 
  Tabel  20  menunjukkan  faktor  kebugaran  bayi  secara  bermakna 
mempengaruhi  bayi  sepsis.  Hal  ini  sesuai  dengan  penelitian  Shah  GS  yang 
menyebutkan bahwa terdapat perbedaan bermakna antara Apgar score 1 menit < 7 
dengan  ≥ 7, p=0,0001 dan OR 5,70.
79 Kategori gravida >2 lebih banyak dijumpai 
pada kelompok bayi tidak sepsis, akan tetapi pada hasil uji statistik menunjukkan 
perbedaan  yang  tidak  bermakna  (p=0,08).  Faktor  jumlah  gravida,  cara  lahir  dan 
adanya biakan kuman tidak berpengaruh terhadap kejadian sepsis awitan dini pada 
penelitian ini. 
  Bayi yang lahir tidak bugar sering disertai dengan kejadian asfiksia. Asfiksia 
pada  bayi  baru  lahir  merupakan  faktor  yang  mempermudah  terjadinya  infeksi 
sitemik. Hal ini disebabkan aktivitas leukosit terhambat karena membutuhkan ATP 
untuk kontraksi sitoskeletal mikrofilamen. Keadaan hipoksia juga akan menghambat 
aktivitas mikrobisidal PMN.
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  Hasil biakan darah bayi sepsis sebagian besar menunjukkan adanya kuman 
dalam darah, sebaliknya pada bayi tidak sepsis sebagian besar hasil biakan kuman 
tidak terdapat adanya kuman dalam darah. Hasil uji statistik menunjukkan perbedaan 
tersebut adalah bermakna (p=0,002). Nilai risiko relatif (RR) kultur darah terhadap 
kejadian sepsis 5,5, dengan confidence interval CI 1,6 - 18,6. Hal ini berarti bahwa 
bayi dengan adanya kuman dalam darah mempunyai risiko menderita sepsis awitan 
dini 5,5 X lebih besar dibanding yang tidak ada kuman dalam darah. 
  Tabel  21  menunjukkan  faktor-faktor  yang  berhubungan  dengan  kejadian 
sepsis awitan dini pada bayi baru lahir. Berdasar uji statistik faktor air ketuban keruh 
dan adanya kuman dalam darah merupakan faktor risiko sepsis awitan dini pada bayi 
baru lahir. 
  Adapun hal-hal yang merupakan keterbatasan penelitian ini adalah kesulitan 
teknik  pengambilan  air  ketuban  pada  ibu  yang  melahirkan  pervaginam  dalam 
menjaga sterilitasnya, meskipun telah dilakukan secara aseptis. Terdapat perbedaan 
hasil kuman pengecatan air ketuban dengan hasil biakan kuman, hal ini mungkin 
disebabkan karena teknik pengambilan sampel untuk pengecatan tidak homogen dan 
pemeriksaan ini sangat dipengaruhi oleh subyektivitas pemeriksa.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
BAB 6 
SIMPULAN DAN SARAN 70 
 
 
6.1. SIMPULAN 
1.  Air ketuban keruh merupakan faktor risiko terjadinya sepsis bayi baru lahir 
awitan  dini.  Bayi  yang  lahir  dengan  air  ketuban  keruh  mempunyai  risiko 
untuk menderita sepsis 10,0 X lebih besar dibanding yang lahir dengan air 
ketuban tidak keruh. 
2.  Jenis  kuman  pengecatan  Gram  dalam  air  ketuban  keruh  dan  tidak  keruh 
adalah Diplococcus, kuman bentuk batang Gram(-) dan Streptococcus. 
3.  Biakan kuman dalam air ketuban keruh dan tidak keruh pada bayi baru lahir 
adalah E.coli, S.epidermidis, S.aureus, Enterobacter sp dan Proteus. 
4.  Jenis kuman pengecatan Gram tidak merupakan faktor risiko terjadinya sepsis 
bayi baru lahir awitan dini. 
5.  Biakan kuman dalam air ketuban tidak merupakan faktor risiko terjadinya 
sepsis bayi baru lahir awitan dini. 
6.  Kebugaran  bayi,  jumlah  gravida,  cara  lahir,  adanya  biakan  kuman  pada 
ketuban  bukan  merupakan  faktor  risiko,  sedangkan  adanya  biakan  kuman 
pada darah merupakan faktor risiko sepsis awitan dini pada bayi baru lahir. 
 
 
6.2. SARAN 
1.  Mengingat  bayi  tidak  bugar  merupakan  faktor  risiko  terjadinya  sepsis 
awitan dini pada bayi baru lahir dengan air ketuban keruh, maka harus 
diupayakan untuk melakukan resusitasi dengan cepat baik dan benar. 
2.  Pengamatan klinis dan pemeriksaan biakan darah pada bayi lahir dengan 
air ketuban keruh dan kecurigaan sepsis tetap mutlak dilakukan. 71 
 
3.  Bila  fasilitas  dan  sumber  daya  lain  memungkinkan  permeriksaan 
polimerase chain reaction (PCR) dapat dilakukan sebagai alternatif untuk 
menetukan adanya pemeriksaan kuman dengan hasil pengecatan terdapat 
kuman tetapi hasil biakan tidak terdapat kuman. 
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